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lNTRODUÇJ<O 
l • ! NTRODUÇ~O. 
Sstà bem estabelac:u:io Que o diabetes :nei1to _:-lode 
Tlodi.ficar a resposta 1-nflamatórla" pre-ctisponoo o 1nctiv.iduo a 
na:tor o,;usceotibtlidade á 1!"'1-Tec~;d-es e orovo.::andc s:tqntti<:ante 
~ecardo no orocesso ae reparo~ S:mborm os m.ecantsmo-s .;_tnaa 
...,,à -::nrnlnLu,.:à:o oa -:Jermeabllidade vascular, 
::1evtdo a nào -abertura ,jas jun<;Cies ep1 tel i .ru s, oroc:esso '::JUe 
J'eoenderta da oresen;;;:a de 1nsul1na. 'GARCif) LEME e ::ols~. 
<::Jer 1 odcnt:al ~ 3SSUnto controvertldo. ':?ntret.anto 
-7habêt!.cos \8EL'T1NG, ~INII<ER e DUMMETT. 1964~ COHEN e co.is~ • 
'3ZNAJDER e ::ols •• 1978). ;? -em 
3CHAFFER e '-..H:ZAROW, 
:::<STTTGREW <.:> -,::ols •• ;<JASC I MENTO :985:; 
~EUTERVING. HAGG e- <;USTAFSON~ 1986}. ?AGE e HAHN tl948)~ 
-:<4o observaram e\ltera~;;:des na mernor.ana. per1odontal a ,:,sso 
*iveolar em ratos diabéticos~ entretanto ex1stem dados 
inoicanoo dirríinuú;âto da migraç.?!o celular através do eottélio 
2unc1onal \RAMAMURTHY e cols .. ~ 1979)- • maior deqradaçâo de 
colâgeno qeng1val tRAMAMURTHY~ lEBROW!SKI e 130LUB~ 1972 e 
:974~ SCHNEIR, RAMAMURTHY e BOLUB~ 1984> e ªumento da perda 
:':!ssea í.GLH<MAN. 1946; RAMAMURTHV e cols. ~ t9T3t ROSE, 1973}. 
'Js f"'.eut.rOfilos que migram PBra o sulco qenqtv<:~:i. ~SSlm 
:orno os componentes olasmàttcos teClCIO 
~ots devem 
exercer 1 :nportante paoel na manutenc;:à(o da ·saúde oer:tocrantal ~ 
} f-1 u1 do qenql vai é +ar-mado cons'tantemente :~través de 
·:om permea01l idade .~umen t ao a~ aore-sent.am JUnt;:bes 
-:moote i i d.l s soertas ._EGELBERG. t4U1E!DA 
3(jHM. : 978} . -::>-nvolvtdos 
•Jermeab.i 11 dade nào sào -::onhec 1 dns, cossivel 
ned 1 aaores '?. necan1 smos ;ji ferentes 
't1.DOS inflama;;;:;ào oaerf<.noo. 
~nsulína é 1moortante no aumento aa oerrneao1l1üade- -, ;;.sc:ul .ar 
no c:remàster ;GARCIA L.EME 2 ) 
-rert ficar !n+lu~ncld ·_:10 
diabetes ·::onseouentemen te pane .i tnsui1na 
'Jermeaol.lidane dos vasos qeng1vats oe r:a.-r .. o. 
REVlSaO DE LITERATURA 
:2. REV!S~ DE LITERATURA. 
DIABETES E lNFLAMAÇ~O. 
O diabetes melito é um dist.ôrtno metabólico genét1co 
.::jUe resulta num defeito de uttlizaç:ào <Je carboidratos~ e 
"ROEm tNS. 
·:·t ·3tôrb10 :1o .net2.nol1. srno <:!os carbot dr at:os~ 
l.nc:ao.mt:ldade we .armazenamento de g.llcoqênio no -iigado, 
.õi.t:Umul o Je ql..::.cose 
\gl icosúri aJ ~ -'2nouanto que. iipideos deixam .Je ·o;er 
::ompletamente ·:JXJOados~ 
ne1:21bolismo~ levanao ao acómuio cte :.::orpos c:et:Ontc:os com 
c:onseoué-nte ac1.oose d~NDERSON;;? ·-3COTTI. 19761. 
ri ·:;~l.icose e os .àcidos graxos livres~ sào as fontes 
:::;r~màr·i;;.s e imediat,as de energ1a no organ1smo .. 
neli·to. como o metabolismo c:artH:<idràtico e a síntese de 
àc1dos q_raxos ~cnam-se prejudicados~ o diaoético ,:tpoJ.a suas 
necess1dades energéticas no metabollsmo o os lipideos 
armazenados nu. oriundos produzindo ass1m~ 
,?uant:tdades excessivas de ~cet::tl-CoA e corpos ce-ttmicos 
: _àcido ac:eto.acêtico~ à.cicto beta-rndroxtbutiric:o e acetona). 
,:::; que rasul ta em cetose e actdose~ 
parte do ac:etil-CoA acumulado ê- d&<$viado para -a sintese 
excessiva de colesterol, e os processos ,anclbóllco:s, 
':orno síntese de glicagén1o,. prote!nas e trigl:icértdos 
tornam-se diminuídos~ di.ebêt:icos 
~requen~emente des1dratados qr3.ves d:tstàrbtos 
eletrol i ti c os. 
'Js Jji abéticos a:presentam mal or SUSC&tlblltdade ás 
.n.fec.zdes~ :nas os meca.n1mos o:tolôgtcos e DlOqu.imlc:cs 
0ào estào totalmente elucidados~ O diabet:tco oarece nào ser 
n2ns ·tt.ünerável á invasào bacteriana~ mas. uma vez lnvadtdo. 
·::ttH"':?Sen·ta max or orobabi 1 :í. da de de desenvo.l ver um-a : nfec;;ào 
·:linicõJmente s1gnificativa~ Diabàticos sdo ma1s propensos á 
tuberculose e .:ff!s infecç;;C1es cut.<:tneas e do trato t.trlnàrio 
':ROB8INS ... 1974). Esta vulneratnlidade aos aqentes ;n1c:robianos 
nàto é sunplesmente relac1oada á hqJergl :iceml.a~ ,.m combinaçdto 
'Je mJ.croanqlopatia. ~cidose metabólica ..:.3.qoc:J. tose 
1nefica:z oelos macrófagos~ segunoo ROBBINS '--19741. 
·:ontrlbuim para a vulnerabilidade ás tnfet:J;:Oes~ 
Q diabético é p-articularmente propenso a desenvolver 
lesbes em vasos de todos os calib-r·es~ a espessamento da 
oarede de arteriolas~ n~o e somente ma~s comum entre 
d:Iabêticos~ mas- tamtiém tende- a ser ma1s grava tHOVE e 
STALLA-RD,_ 1970},. Para BLUMENTHAL <19681~ o espessamento da 
parede vascular ê uma consequência de muitas a1teraçaes: 
hialiniza~~o amorfa da parede arteriolarf esoessamento da 
membrana basal, prolifera~âo endotelíal e de per1c1tos e$ 
depósitos de mucopolissacartdeos PAS po~itivos~ o 
"?soe-ssamento da parede de oré--caolla.res~ c,opt, 1 ares e v@nui as 
ímu::roangiopatia)~ ê um quadro caracteristic:o na m..:noria dos 
,:Ji abéti c os iGANDA, !9801. O aumento da espessLtra das 
::.arede-s dos vasos~ para HOVE e STALLARD (1970)~ o ode 
:ieterm1 nar consequente redt.u;:âto na vei oci dade de c i rcul ;3.ç;,&to 
sanguínea, .:::om decrêsc.tmo n~ difus--'1o de <Jxtqénlo e acUmulo 
.je met,aból i tos~ 
inflamatôrlo. 
1nfluinoo c:onsequentemente no 
Entre as al teraçCh;s·s bucal s orovoc:actas ou 
orocesso 
::;tSSOCiadaS 
segundo ROBBINS 1!974). pode-se <:itar 
~essecamen't_o e al te·raçdes -se-nsitivas ijd, bcn:a~ eritema da 
-nu c asa o r a l • 1 inqua ~spessada e avermelhada. 
(j<:mgi vais edema c i adas~ ·tendéncl a à formaçcà:o de abscessos e 
doen~as destrutivas crdn1cas do periodonto~ Contudo. a:tnda 
nào foi .-::.omorovado que as al tera;;;:d.es ora:ts .:ltrtbuldas ao 
diabetes sejam realmente oravocadas oor esta doen;;;:a~ se s~o 
preexistentes. ou devidas a presen~o;:a de- ·fatores locais~ 
-\fo diabetes mel i to~ segundo SHAFER~ HINE e d!.VY. 
(1985}~ hã um retardo clinicamente evidente na reparaç~o das 
feridas cirúgicas, inclusive- nas extrau;;Oes dentàrias.. Nos 
pacientes diabéticos~ as ~eridas cicatrizam de modo lento e~ 
com ·frequênc:ia apresentam compl icas;.êles no protesso de 
i""eparaçê!o. 
Embora suscetibi 1 id.ade á infecr;C1es mais graves e 
--:lc::.atri.·z~ç;bes mais demoradas sejam caracteristlc:a5 do 
diabetes \GL!KMAN. SMULOW a MOREAU, 1967\t tn-flamaçe!l:es mais 
severas no- oeri.odonto e demais tec:tdos cta c:avl.di\de oral, 
observadas nesta doen~a~ 
fatores locais~ 
provavelmen·ta sejam provocadas por 
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2.2. DIABETES ALOXêNICO. 
O diabetes experimental -foi consequido pela orlmeura 
vez em animais de laboratàrio, por MERING e MtNKOWSKI 
t1889>, através de pancreatectomia. Foi produzido também 
oor administração de e:xtrato hipofisàrio: in.fusi(o cont.:inua 
,jg glicose; soro am:i-insulinico •'COV!AM, l946) " oor 
jrogas~ sen-oo que DULJN a SORET ;1977) ~ relatam vàr1cs 
ê:ompostas com -cit;:JI:o d121betogénica~ Oen·tre as drogas, a 
"'l oxana tem s1da " ffii'tlS utilizada ( DUNN e cols~~ 1943; 
30MORI e GOLDNER~ 1943; kASS e WAISBREN~ 1945; GLlCKMAN, 
1946; COVIAN, 1946; BAILEY e LECOMPTE~ 1947; BANERJEE~ 1947; 
LUCf(ENS~ 1948; LAZAROW~ 1952; HOUSE. 1958; ADAMK!EWlCZ e 
'3ARCIA-LEME e .;nAMI<!EW!CZ~ 1959; NANSFORD e OPIE~ 1968; 
cols. ~ 1973~ DULIN e SORET~ 1977~ MC NAMARA e cols~. L982; 
RAMAMURTHY e cols~, A estreotozatocina~ um 
~ntibiêrt.ico nrodu:zido oela fermentar;;:Jfo de culturas de 
Streptomyces achromogenes~ atualmente s1nte-tizado em 
laboratório~ também tem sido amplamente utilizado \MANSFORD 
2 OPIE~ 1968; GANDA~ ROSSINl e LIKEl 1976; DULIN e SORET~ 
1977; HANAM~ SINBLETON e RUDEK~ 1963; SCHNEIR, RAMAMURTHY e 
GOLUB~ 1984; JOHNSON, 1985; ANDERSON e GARRETT, 1986}~ 
A aloxana foi produzida em laboratório em 1838 por 
WOEHLER, atravês d~ oxida~~o do àcido Urico~ Em 1937~ 
corporal J JACOBS injetou al~ana 
intraperitonealmente em 
(70 mglkq 
coelhos, e 
de peso 
r-elatou taxas de 
9 
hipoglicemia abaixo de 70 mgX, três a quatro horas apôs a 
que persistia durante 12-24 horas, ocorrendo 
convulsê'Jes na maioria dos animais, prtm:ipalmente quando a 
glicemia alcançava taxas de 35 mg%. O autor nifo relatou 
efeitos hiperglicemiantes, afirmando que os animais 
retornavam ao estado normal rapidamente~ n~o encontrando 
2xplicaçbes para o efeito hípoglicemiante da aloxana~ 
DUNN e cols~ \1943)~ relataram necrose das ilhotas de 
Langerhans no pancreas, e alteraçaes da taxa de glicose na 
urina e no sangue de coelhos~ por efeito da aloxana. Estes 
autores, injetaram diferentes doses de alox.ana em coelhos, 
vbservando que quando a mesma era injetada intravenosamente 
e e-m quantidades suficientes, produzia nec:rose seletiva das 
ilhotas pancreàticas, sugerindo que altera~~es semelhantes 
poderiam e-ventualmente ocorrer no diabetes melito .. 
SOMORI e GOLDNER (1943) veri+icaram que uma única 
inje~~o intraperitoneal de 200 mg/Kg de peso corporal de 
aloxana em ratos, produzia diabetes tipo mel i to~ 
Histologicamente~ segundo os mesmos autores, ocorria necrose 
e completo desaparecimento das células beta das ilhotas de 
Langerhans. 
A partir de 1943, numerosos estudos foram relatados, em 
várias espêcies de animais, com diferentes· doses de 
aloxana, conforme pode ser observado no quadro 1~ 
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Quimicamente a aloxana, um ureido do àc::ido mesosâlico~ 
tambàm chamado de tetraoxihexahidropir'imidina~ ê conhecida 
em bioquímica como um composto do àc:ido ilrico que pode ser 
formado pela a~~o do àcido nitrico* Apresenta-se~ segundo 
GLICKMAN \1946>, com a seguinte fórmula : 
H - N c = o 
I I 
I I 
' o = c - = o ·~ 
I 
I 
H - N c = o 
BAILEV e LECOMPTE {1947) descreveram a a~~o da alo~ana 
em animais de laboratOrio, logo apôs cinco minutos da 
1njeç;~o como, apresentando visível reduç-ªto no nUmero de 
grânulos citoplasmàticos nas cê-lulas beta e~ após uma hora 
tais células apresentavam nàcleos contraídos e desintegraçào 
citoplasroàtica visivel~ Apôs 24 horas as cêlulas beta 
centrais estavam completamente destruidas e o centro das 
ilhotas apresentavam somente res!duos celulares envolvidos 
por um colar de cêlulàs alfa íntactas. A lesào crOnica 
encontrada 2 meses após a inocula~~o moatraram as ilhotas 
menores que o normal e compostas apenas de células alfa. 
Segundo DULIN e SORET <1977>~ quando a aloxana é 
injetada em animais de laboratôrio produz efeito tr1fàsico~ 
com hiperglicemia inicial, que ê ràpida e ocorre em funç~o 
direta da aloxana no figado~ Segue-se hipoglicemia, que 
12 
perdura de 6 a 12 horas após a injeç.1lo e que caracteriza-se 
pelo aumento nos nive-is plasmáticos de insulina~ devido a 
liberaçào de grande quantidade da: mesma pelas c:~lulas beta, 
e também por incapacidade do figado em liberar glicose. Na 
terceira fase~ aproximadamente 24 horas apôs a inoculaç~o da 
droga, ocorre hiperglicemia e necrose das c~lulas beta das 
1lhotas pancreàticas~ 
No homem, segundo BAILEY e LECOMPTE (1947>~ a aloxana 
foi empregada na tentativa de eliminar carcinomas das 
ilhotas de Langerhans. entretanto~ segundo esses autores~ 
seu uso deve ser condenado pois pode- produzir necrose no 
tecido hepàtico e deStrui~~o das ilhotas normais. 
A quantidade de aloxana necessária para obten~~o do 
diabetes e}: per i mental varia com a espécie animal, com a via 
de administra~ão~ com o peso corporal e com a dieta (Quadro 
11~ No rato, segundo vàrios autores (Quadro 2>, a aloxana 
apresenta efeitos diabetogênicos~ podendo ser injetada por 
'.tl a endovenosa, subc:ut~nea ou intraperitoneal em 
diferentes doses. RUBEN e YARDUMIAM (1946-}, obtiveram 
diabetes em gatos, com a administra~~o de aloxana pelo tubo 
digestivo~ ingerida junto com a alimentaç~o, porêm sem muito 
sucesso e com efeitos tôxicos para outros org~os, 
principalmente o f!gado. 
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O diabetes alox~nico pode ser reversível~ 
orincipalmente quando produzido por pequen~s doses \LAZAROW~ 
1952>~ Doses excessivas provocam a morte do an1mal antes 
mesmo de causar lesdes a.nima.1s 
refratários á pr1meira dose~ normalmente -também o s~o ás 
doses subsequentes \GOLDNER e GOMORI, 1943; KASS e WAISBREN, 
1945-) • Entretanto. GLlf<MAN 
-""e-petidas da aloxana podem res-taurar~ manter ou elevar o 
nível de hiperglicemia resultante da dose inic1al em 70% dos 
animais reinjetados; em 30% dos animais. principalmente 
áqueles que n~o responderam á primeira injeç:à:o~ ni:Co i'oram 
afetados pelas doses subsequentes. Segundo KASS e WAISBREN 
í1945), a orobabilidade de éxito na obten~~a do diabetes e 
mu1to maior quando a alm:ana é administrada ao animal em 
jejum. RUANGSIRI {1949), demonstrou qua a aloxana provoca 
lesdes na primeira meia hora ap6s a administraçâ:o em 
camundongos~ e as primeiras manifestau;des se caracterizam 
oor um continuo desaparecimento das gr anul açC'!:es do 
c:ttoplasma das células beta, que se estende ate 12 horas« 
Essa fase é chamada de período das degenera~~es hidrôpicas. 
As modificaçbes nucleares aparecem apõs três horas, e depo1s 
de 8 a 9 horas, os nUcleos encontram-se totalmente 
fragmentados, quando dà-se o inicio da. remoç~o dos restos 
celulares através dos macrófagos que invadem a àrea$ O 
mecanismo de destrui~~o das células beta, segundo DULIN e 
SORET {1977), ocorre através da aç~o da aloxana ao nivel de 
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receptores para qlicose na membrana citoptasmàtica ctas 
cêlulas beta~ 
O diabetes aloxanico provoca em anima1s de laboratório: 
catarata \CHESLER e TISLOWITZ:~ 1945; BAILEY e LECOMPTE, 
t947; LEWIS, MOSES e SCHNE!DER~ 1947); les~es da retina 
\LEWIS, MOSES e SCHNEIDER, 1947>; necrose das túbt.tlos rena1s 
'DUFF e STARR. 1944>; degeneraçdes gordurosas do figado e 
11ecr-ose das células hepàticas <HOUSE~ 1958>; aumento do 
volLtme do -tr·ato digestivo \CHESLER e TlSLOWITZ~ 1945) ; 
atrofia da tireóide <BENNETT e KONEFF~ 1948>~ lesC!es na 
,adrenal O<ENDALL e cols. ~ 1945; RUBEN e YARDUMIAM~ 1946); e. 
retardo no crescimento somàtico \CHESLER e TISLOWITZ~ 1945}. 
Como efeitos indiretos~ a aloxana provoca poliôria, 
polidipsia, polifag1a e qlicosória (RUANGSIRI, 1949). 
Provoca também cetose~ aumento dos àcidos graxos no plasma e 
aumento do glicogênio no tecido cardiaco {MANSFORD e OP1E, 
i968J. LACKEY e cols~ (1944}~ constataram em ~nimais 
diabéticos por aloxana~ que enquanto o glicogênio aumentava 
no tecido cardiaco~ diminuia consideravelmente no figado e 
nos mãsculos .. 
Entretanto, apesar dos afeitos colaterais, a obtenç~o 
de animais diabéticos proporcionou a possibilidade de 
estLldos mais pro-fundos sobre o metabolismo dos hi·dratos de 
carbono e suas alteraçOes <COVIAN, 1946)~ representando o 
diabetes aloxãnico um modelo experimental satis~atôrio para 
estudos laboratoriais do diabetes melito em animais~ 
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2.3. EFEITOS DO DIABETES NOS TECIDOS PER!ODONTAIS. 
As alteraçbes dos tecidos periodontais provocado pelo 
diabetes têm sido relatados por vàr1os autores~ tanto em 
~n1mais como em seres humanos~ 
f:.odos e~s estudos~ ainda n~o se conhece a exata influênc1a 
':JUe o diabetes pode causar nos tectdos gengiva1s ou no 
~gravamento aa doença períodontal~ 
GLICKMAN {1946)~ em estudo histolõgico conduzido em 103 
ratos diabéticos aloxànicos~ relatou as seguintes conclusbes 
em relar.:;:â:Co ao diabetes e tecidos periodontais: U a natureza 
s< incidéncia de doemç:a gengival n~o foram alteradas no 
diabetes; 2) ocorreu tendência de osteoporose alveolar~ em 
vàríos graus e de maneira n~o especifica; 3) no diabetes 
severo, a oste-oporose alveolar foi acompanhada por 
~ltera~aes semelhantes em outros ossos do sistema 
esquelàtic:o; 4) em alguns casos individuais de diabetes~ o 
osso alveolar n~o apresentou altera~~es significativas~ 5} 
no diabete-s~ a hiperglicemia e mudanças pancreáticas n~o 
estâo associadas com a tendência Ossea de osteoporose; e, 6) 
nAI:o foram notadas mudan~as patolôgicas na membrana 
periodontal ou cemento, associadas com o diabetes~ 
ROSE (1973), em um estudo com macacos rhesus ·diabéticos 
aloxanicos, verificou que apõs 2 anos de elevado n!vel de 
glicose no sangue, os animais apresentaram mudanç::as 
periodontais significantes, principalmente no tecido ôsseo~ 
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REUTERVING, HAGG e GUSTAFSON {1986}, estudaram càrie~ 
doença periodontal e desgaste oclu-sal em 39 ratos com 
diabetes~ após i e 12 meses da tnje~~o de alo:xana., 
verificando que após 1 mês da tnduç~o da doença, os ratos 
diabéticos apresentaram menos placa bacter1ana na reqi~o 
qengival do primeiro molar mandibular. em rela~~o aos 
normais; entretanto demonstraram maior quantidade de 
leucõcitos no ep1télio junc1onal. N~o ioram observadas 
também ma1or tnc1dência de impacç~o de material estranho e 
de lesbes de càrie nos diabéticos. Nos ratos mantidos 
diabéticos durante 12 meses~ esses autores observaram no 
entanto~ maior grau de alteraç:des do-s tec1dos periodontais. 
maior impac~~o interdental de material estranha. presen~a de 
lesões de càríe na regi~o interdental~ perda óssea ~lveolar 
e maior desgaste oclusal em reia~~o aos an1ma1s normais. 
RENOLD, BURR e STAUFFACHER <!971l, descreveram a. 
importência do diabetes espont~neo em animais, 
relev~ncia nos estudos de diabetes humanaR STAHL í 1968} ~ 
estudando 22 camundongos diabéticos autossOmicos recessivos~ 
relatou que o estado metabôlico do periodonto no diabetes~ 
sem irritantes locais, nào induz á doença inflamatória 
periodontal .. ELGENE!DY e cols~ {1974)~ n~o encontraram 
diferen~as estatisticamente signi+icativas na gr~vidade da 
inflama;~o no periodonto de camundongos mutantes diabéticos, 
apesar de relatarem que nos diabéticos, algumas regibes 
apresentavam-se com altera~aes mais severas quando 
Hl 
comparadas aos camundongos normais~ ANAPOLLE, ALBRIGTH e 
CRAFT {1977), estudando tecidog gengivals de hamsters 
diabéticas autossOmicos recess1 vos, verificaram em 
microscopia eletrónica, espessamento da membrana basal nos 
pequenos vasos sanguineos geng1vais dos an1ma1s diabéticos 
em rela~~o aos normais. 
:'lAMAMURTHY , 2EBROWSKI e GOLUB (1972>, estudando o 
'netabol i smo do colàqeno em ratos~ observaram que o diabetes 
alaxânico intbe a síntese e aumenta a degrada~~o de 
colàgeno~ em todo o organismo do animal~ incluindo o 
colàqeno dos tecidos gengiva1s~ quando comparado a animais 
Os mesmos autores em 1974~ estudando as ,'1Efo diabéticos~ 
al tera!;Cfes no colàgeno gengival de ratos diabéticos 
~loxanicos~ e ratos diabéticos aloxânicos tratados com 
insulina~ observaram que as mudanças na taxa de sintese 
inibida e a taxa de degradaç~o aumentada nos ratos 
diabéticos. sào revertidas ao normal quando os mesmos passam 
a ·ser tratados com doses diárias de insulina~ 
RAMAMURTHY e colsM (1973). demonstraram um decréscimo na 
quantidade de osso, nos tecidos periodontais de ratos 
diabéticos aloxânicos, em rela~~o aos normais, porém o osso 
presente estava normalmente calci+icado~ As alteraçOes na 
quantidade de osso mandibular nos ratos diabéticos,. refletem 
a degrada~~o acelerada de colãgeno, devida em parte, pelo 
aumento nos níveis teciduais de colagenase encontrada nestes 
animais \RAMAMURTHY e GOLUB, 1979 e 1983)~ Por outro lado, 
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JOHNSON demonstrou que o diabetes experimental 
produzido pela es.treptozotocina, nifo intensificou a perda 
óssea alveolar em camundongos susceptiveis~ 
porque condi~eto de diabético foi 
possivelmente 
estabelecida 
subsequenteme-nte ao inicio da reabseorç~o óssea alveolar~ 
BOLUB, GARANTe RAMAMURTHY {1977)~ estudando inflama~~o 
crônica induzida pela antiqeno-
anticorpo em tec1dos per1odantais~ observaram que ratos 
diabêticos apresentaram alteraçOes morfolàgicas similares 
aos normais~ exceto macrôfagos contendo maior quantidade de 
material fagocitado e fibroblastos menores menos 
diferenciados. O conteúdo de colàgeno nos tec1dos gengivais 
nJco estava alterado nos diabé-ticos~ fato ao qual os autores 
sugerem três possibilidades: 1) que os fibroblastos dos 
ratos diabêticos apresentam diminuir;:~o no ritmo de 
remodela~~o de colàgeno durante a in+lama~~o; 2> que as 
células inflamatórias responsáveis de 
colàgeno, diminuiram a sua atividade devido ao diabetes: -3) 
que o c:olàgeno do animal diabé-tico .apresenta-se m.ats 
resistente ás enzimas degradativas produzidas em maior 
quantidade durante a inflama~~o. 
SCHNEIR, RAMAMURTHY e GOLUB (1984}, observaram que a 
degradaç::ãt:o de colàgeno recentemente sintetizado 
(provavelmente procolàgeno) na gengiva do incisivo de ratos, 
era três vezes maior que na pele~ Concomitantemente, 
forma~~o de moléculas de colágeno permanente na gengiva~ 
apresentou-se mais lenta que na pele~ 
de col àgeno per·mi:mente na geng1 va" 
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A taxa de degrada~~o 
demor1strou-se apenas 
levemente aumentada em ratos c:om diabetes induzida pela 
estreptozotocina, enquanto que na pele a degradaç~o foi 
Jramáticamente aumentada durante o estàgio de diabetes~ 
RAMAMURTHY e cols~<t985}, demonstraram que o 
1nterelac1onamento entre 1nduzida 
experimentalmente e o decrésc~mo na ativldade das enzimas 
rorolil e lisil-hidrcxllase} qw! participam na sintese de 
colàgeno, alteram slgn1ficantemente a gravidade da doença 
oeriodontal em ratos diabéticos aloxànicos. devido a 
9resença de fibroblastos alterados e do decréscimo na 
sintese de colàgeno dwrante a 1nflamaç~o genqival~ SCHNEIR 
e çols~ U986J ~ demonstraram também~ diminu.iç2!:a nd taxa de 
nr-oduçAto de colàgeno "in vivo" de- 65%, em ~'"atos diabE?tic:os 
lnduzidos pela estreptozotocina, em relac;:ào a animais 
Alterações em qlêndulas salivares também s~o citadas em 
arnm:ais diabéticos induzldcs por aloxan.a \NICOLAU~ ROSA e 
FAVA DE MORAES~ 1969} e pela estreptozotocina tANDERSON e 
GARRET~ 1986)~ mas é pouco provável que interfiram 
1ndiretamente nos tecidos periodontais. 
Efeitos de cicatriza~~o mais demorados, em tecidos 
gengivais de ratos diabéticos aloxanicos, s~o demonstrados 
por GLICKMAM~ SMULOW e MOREAU (1967}, os quais observaram 
inibiç~o na atividade fibroblàstica, na forma~~o de colàgeno 
e na neoformaç~o Ossea nos diabêt1cos. 
,1979). descreveram diminuiç4to ao nivel c.Je 50/~ na resposta 
leucoc1.tàrta <neutrô+ilos~ .nonóc1tos e lln-f-Ocitos) de ratos 
-Jiabêticos alax2tn1cos, após cirurg1a no sulco geng1val em 
·'"el,;;H;:ào á -3TH ma1 s normal s~ nANAM, S!NGLETON e RUDEK 
'1983}, -afirmaram que a 1 nsul i na produz e+ e i tos na a ti v1 da de 
,jos fibroblastos, qa oroliferar;:fto celular e aumento na :.ç:S:o 
quuniotàtica e faqoc1tària ae leucóc1tos poiim:ortonucieares. 
-:::m camundongos. 
~'>1C NAMARA e cal s. í 1982) , demonstrar,oam al terat::C!es r~ a 
X!l crntn o ta c revi cul ar~ com acúmulo marcadamente aumentado de 
placa bacteria.na em ratos diabéticos alo>•an1cos -em ,~elar;:ào 
-:Elos normais, afirmando serem tats alt-eraçdes da ,n1Cr"ot:nota 
prov-avelmente result-antes de modrficaçôes na 
sul cul ar. como o aumen·to na OLtanti dade de substrato 
-:jlicose e uréia} e o decrescimo de ox1g~n1o~ 
observaram o::tl nda~ que as r1u crooi ol ôgr c as 
~ntecederam á forma~~o de bolsa pertodontal. 
NASCIMENTO e c:ol s. (1985) ~ atribuíram ao ~stado 
diabético~ em ratos injetados com aloxana, a condi!;,:ào de 
modificador da evolu~âo da les~o periodontalt de acordo com 
,:;s efeitos que possa ter na flora do "'ulco geng1.val ~ 
fisiologia da gengiva e da tecido ósseo~ metabolismo do 
col âgeno, rea~~o inflamatória e processo de regeneraç~o~ 
S~o inàmeras as descri~bes de man1festa~àes bucais no 
-::11abetes melitus em humanos~ mas os dados .:s2fo mu1to 
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contraditórios~ SHEPPARD (1942)' descreva que ., 
-:::aracterísticas da inflatrhaç_Jto periodonta.l crOn1ca 
similares em indivíduos diabêtícos e normais~ assxm como a 
taxa de reabsor~âo óssea. HOVE e STALLARD {1970), a+irmaram 
também que a seve-ridade da doenç:a periodontal foi semelhante 
clinicamente em pacientes diabéticos e norma1.s~ e que a 
grav:tdade da doen~;a aumenta com a 1dade em ambos os grupos. 
ERVASTI e cols~ \1985)~ estudando 50 pacientes adultos 
diabéticos, e 53 adultos normais~ n~o encontraram diferen~as 
significativas nos tecidos periodontais dos dois grupos. 
Por outro lado~ BELTING, H!N!KER e DlJMMETT (1964), 
relatam que a severidade da doe-nç;a pertodontal aumentou 
stgntficantemente em 78 paciente-s hospitalizados com 
diabetes melito~ em rela~ào a 79 pacientes hospitalizados 
por outras causas,. e que, a 1dade aumenta stgnificantemente 
z gravidade da doença em ambos os grupos. COHEN e cols. 
(1970}. em estudo longitudinal~ com observaç:C!es de pacientes 
cturante 2 anos. demonstraram em 21 pac:x.entes diabéticos. 
maior e s1gnificante envolvimento dos tecidos genqivais em 
relaç~a a 18 pacientes controle. 
EFEITOS DO DIABETES NA PERMEABILIDADE VASCULAR. 
Vàrios autores têm relatado respostas vasculares 
reduzidas e diminuiç~o da rea~4o inflamatõria no diabetes 
experimental., 60TH e cols. (1957>~ demonstraram que ratos 
diabeticos aloxênicos n~o apresentaram edema caractaristico 
e n:i vel elevado de histamina no plasma após 
?ndovenosa oe dextrano ou clara de ovo~ Pré-tratamento com 
tnsulina restaurou a habilidade em produz1r edema. e , 
tratamento com insulina em ratos normais intensificou tal 
habilidades ADAMKIEWICZ e ADAMKIEWICZ (1959)~ afirmaram que 
3 in-f 1 ama'!: i( o "anaf i 1 actài de" produz i da pelo dextrano em 
ratos, nd(o ocorre dLwante o diabetes .aloxànico~ sendo 
~ntretanto restabelecida pela administra~~o de insulina. 
BERALDO~ DIAS DA SILVA e LEMOS FERNANDES (1962) ~ observaram 
que ratos diabéticos aloxênicos n.?í:o apresentaram rear;~o na 
pele ao dextrano~ evidenciada pelo azul de Evans~ quando 
comparados aos controles~ 
Segundo GARCIA LEME e cols .. (1973}, o desenvolvimento 
de edema em patas de rato após in1e;;i:!o local de dext.rano~ 
carragenina ou sulfato de celulose foi marcadamente reduzido 
quando os animais apresentavam-se diabêttcos após a 1nje~~o 
de alox:ana ou quando submetidos a pancreatectomia~ Tal 
inibis:;à'o foi revertida pela prévia injeç~o de insulina nos 
animais~ Os autores sugeriram que a insulina tem importante 
pape-l no controle permeabilidade vascular, e 
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consequentemente no controle da re5posta in+lamatõria, sendo 
sua a~.âto e:<pl i cada por duas si tu.ar;êfes: uma ac;~o direta sobre 
os vasos da mic:rocircula~ifo- através de mecanismo 
desconheci do; ou L!ma dos efe-itos de 
glicocorticõides, com consequente efeito anti-inflamatório. 
Através de anàlises ultraestruturals em vasos 
st.J.bdêrm.tc:os submetidos á açào da histanu.na, GARCIA LEME e 
'.':ols.(1974}, revelaram que aberturas endotel i ais s.«o 
facilmente encontradas em ratos normais, entretanto sàto 
raramente observadas em animais diabéticos. 
suger-em uma di reta aç~o pr-6-inf 1 amatàri a da 
podendo a mesma reverter a diminu1ç:if:o de 
Os autores 
insulina, 
aberturas 
endoteliais encontradas nos animais diabéticos e também 
exercer controle sobre a permeabilidade vascular. Os autores 
afirmaram ainda que, integridade da resposta 
microcirculatària estimulos 11 depende pelo menos 
oarcxalmente da insulina, e que sua deficiência produz 
mudanças funcionais. diminu1ndo portanto as respostas 
-_;ascul ares e in f l amatàri as~ 
Segundo HOVE e STALLARD (1970>, o diabetes produz 
doenças vasculares em pequenos e grandes vasos. Mudan;::as 
caracteristicas s~o encontradas em arteriolas, capilares e 
vénulas de diferentes tecidos e org~os~ A maioria destas 
situações consiste de marcante prolife-raç:~o das células 
endotel i ais~ frequente oblitera~ão do lumem do vaso, 
alargamento e reduplica~~o da membrana basal e presença de-
material PAS positivo periendotelialmente~ O aumento da 
espessura das pareoes dos vasos POde oroduzir redu~;Jto na 
velocidade de circula~~o sanguinea~ com decrêscimo na 
difusà(o de oxigênio e acUmulo de met:.abàlitos. 
3egundo GANDA ( 1980) ~ a aterosclerose ocorre .na1s 
cedo e com maior grav1dade na populaçá(o de diabéticos que na 
de nàfo-diabéticos~ A :naiar ored:t.spo-slçào a doenças 
nacrova.scul ares~ -sequndO tais i'i.Utores €: 'jE'VldO d tres 
fatores nào encontrados em pacientes normais: 1} presença 
E<SSOCl a da de m1 cr""oangi opa ti a. 2} hlperqiicemia e suas 
o:onseouencias diretas ou lndir-~;?tas~ =~ 3) fatores hormonais 
que alteram o estado metab61 i co e b:1 o qui m1 co~ como c aLisa üU 
-efeito da diabetes. 
CAMPBELL ;- 1971 ) ~ relatou que as altera.;bes nas 
paredes e membrana basal dos pequenos vasos sanguineos oe 
'Jub-as r-eqibes do organismo~ também foram encontradas nos 
tecidos gengiva~s de ratos thabêticos. Exames em 
m1crosc:op1a de luz revelaram a presen~a de fibrilas 
PAS-oositivas, desorienta~~o e proliferaç~o de células e 
marcado espessamento dã parede dos vasos geng1vais~ Exames 
em micr-oscopia eletrônica"' revelaram <:~umento 
estatisticamente significativo na espessura da membrana 
basal dos vasos gengivais nos anim~us diabéticos. 
ANAPOLLE, ALBRIBHT e CRAFT (1977), observaram resultados 
semelhantes em pequenos vasos gengivais e da mucosa da 
bochecha~ 
recessiva. 
em hamster chinês com diabetes autossómica 
RUSSEL <1966). estudando 37 pacientes diabéticos 
diagnosticados a menos de 10 anos~ ob<servou em cortes 
histológicos de biópsias de geng1va marg1nal~ calteraçôes 
vasculares em 387. dos casos~ enquanto que para os oacu:ntes 
Iorma1s~ nâo foram encontradas aiteraçdes. k::EENE \ 1969 'l 
:_ISTGARTEN e cols~ \1974) ~ também observaram alteraç:des nos 
vasos geng1va1s de pacientes diabéticos, com s~gnlficativo 
!ictmento de espessura da membrana Casal. 
FRANTZIS~ REEVE e BROWN n 971 l, estudaram a 
ultraestrutura da membrana bas-al de pac1entes diabéticos e 
observaram as seguintes altera!;ctes em relaç:à:o a pacientes 
n~o diabéticos: aumento da espessura~ evld'ênclas de oradu~;ào 
de fibras de colàgeno e deposi,::.Et:o de material semelhante ao 
c1a membrana basal peFiendotel ialmente~ ús autores sugerem 
que o espessamento observado nos diabéticos~ pode impedir -3. 
difusão de t3xigénio e eliminaç-.ito de catab61itos~ resultando 
em distúrbios fisiológicos~ com aumento da severidade da 
doen~a per~odontal~ 
PERMEABILIDADE DOS VASOS 6ENGIVA!S. 
A ar-quitetura da vasculartza';à:O dos tecidos 
periodontais de molares de rato, foi descrita por WEEKES e 
SlMS \1986a,b), através da perf-t.tsà:o com metil-metacrilato e 
observai.;él'es em mlcroscópio eletrtln1co de varredura,. 
'3egundo estes autores, o plexo crevicular consiste cte dois 
;;r·anoes arranJos; o or1tne1ro. representado por uma re-de 
:Jlana imediatamente subjacente ao epttélio 2unc1onal, 
estende-se até a crista da gengiva livre. logo ababto do 
eottélic de revestimento. O suprlmento arter1al deste plexo 
--:1er1 v a-se dos tecidos gengi va1 s~ p.orém. a drenagem venosa 
,:1iriqe-se ao plexo venoso do ligamento periodontal ~ O 
segundo matar arranjo~ consiste em uma série de vasos 
"?ntrel a;;:ados formando "al t;as" ~ s1 tt.tados pouco abaixo do 
orimeiro plexo, nas faces linguais e vestibulares* Estes 
vasos entre-la>;:ados exibem arranjo mais complexo nas faces 
1nterproximais (papilas)~ ocupando a maior oarte do volume 
dos tecidos desta regi~o. A rede plana <primeiro arranjo). 
da oapila transforma-se em -fina 
imediatamente adjacente ao tecido epitelial. Tais vasos 
entrelaçados formando "al';as", consistem predominantemente 
de vênulas pós-capilares~ apesar de muitos capilares estarem 
presentesu ALMEIDA e BOHM <1979), também descreveram vasos 
entre-laçados formando "alças"-, com- diametros de 10 a 25 um 
na v-asculariz:aç;àfo da regi~o crevicular da ge-ngiva. 
EGELBERG (1966a~b)~ n~o classificou os vasos descr1tos por 
~le na req1~0 crevicular da qengiva em câles~ mas suqe-r1.u que 
s~o prlnctpalmente c:ap1lare-s e vênulas. 
Vàrias técnicas s~o usadas para estudo do aumento de 
:;ermeatn 1 i da de vascular, sendo o carvito colo1.dal adequada 
para observa~;Oes morfológicas» Desde o trabalho ortqinal 
j_e i1AJNO e PALADE \1961) e MAJNO~ PALADE e! SCHOEFL {1961J, 0 
::arvào colo1dal têm sido frequentemente usado como elemento 
marcadtH'- oara estudos de per-meabilidade vascular a nivel de 
,n1croscoOl.8. de luz. e ultr-aestrutural. O acúmulo de carv2to~ 
está associado com o 3.umento oa 
q l tra~;ào de ~lasma oroveniente de vasos de 
:nflamadas. com .~s oarticulas de carvào sendo encontrados 
e-ntr-e as cêlt.tl as endotel i ais~ entre as cêl ul as endotel i aí s e 
peru:::.tos.- e entre as células endoteliais e a membrana basal 
(CQTRAN~ SUTER e MAJNO. 1967}. Os depósitos de 
::arvJto ocorrem devido a separaçilo transitôr:ta das juniõ:Cles 
.t nterc:el ul ares das células endoteliais~ permitindo 
::Jassage-m do plasma e oartic:ulas de carvàto coloidal 
destes espac;::os~ Como as partículas de carvào nâo se 
difundem rapidamente pelo conjuntivo adjacente~ os vasos 
ficam com suas paredes ''tatuadas" de carvà"o por longos 
períodos \MAJNO, PALADE e SCHOEFL~ 1961; MAJNO e PALADE! 
1961; SCHOEFL~ 19621~ 
THEILADE, EGELBERG a ATTSTR0M (19711, estudando 
--:;enql v a de c::~es~ marcada com carvi'l:-o col oi dal em m1 croscopi a 
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eletrónica~ observaram que depàsitos de carv~o foram 
encontrados no citoplasma das células endotelia1 s e de 
pericitos, e em leucócitos intra e extravasculares~ As 
áreas entre as células de revestimento da parede dos vasos e 
entre estas células e a membrana Oasal nito revelaram 
particulas de carv~o~ A partir destes resultados~ os 
:::\utores afirmaram que os vasos da gengiva cron1camente 
1nflamada n~o exibiram aumento da permeabilidade vascular. 8 
que, quando comparados á geng1va normal, a cronic-amente 
tnflamada caracterizava-se por 3umento da migração de 
leucócitos e aumento de carv.llo na c:rtoplasma das células 
2ndoteliais e pericitos. 
ALMEIDA e BOHN (1978). 3travês de injeçbes endovenosas 
de carv~o coloidal em ratos~ descreveram que todos os vasos 
abaixo de regiôes n~ queratinizadas do ep~télio da gengiva 
apresentam aumento da permeabilidade vascular~ Foram nestas 
regi~es n~o queratinizadas que WEEKS e SIMS \ 1986a) 
descreveram a localiza~~o de vasos entrelaçados formando 
"._:;tlJ.;:as"~ 
Substá:ncias de- diferentes pesos moleculares como 
peroxidase, dextrano, lipopolissacarideos e partículas de 
carv~o, quando aplicadas no sulco gengival, s~o capazes de 
atravessar o tecido epitelial pelos espaços intercelulares e 
atingir o conjuntivo subjacente (TOLO, 1971; MC DDUGALL, 
1971; SCHWARTZ, STINSON e PARKER, 1972; ALFANO~ CHASENS e 
MASI, 1977). Por outro lado"' proteínas plasmàticas~ 
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leucócitos , imunoqlobulinas e componentes do complemento~ 
::anstantemente passam dos vasos genqiva.is para 0 sulco 
formando o fluido gengival \BRILL e kRASSE, 1958; BRILL e 
BRONNESTAM, 1960; BRANDTlAEG ,1965; HOLMBERG e K!LLANOER, 
1971; ATTSTRÔM e cols~ ~ 1975; CHALLACOMBE e cols.~ 1978; 
TOLLEFSEN e SALTVEDT~ t980}~ 
t4 doença periodontal~ de natureza inflamatória crt1n1ca~ 
apresenta constante exuda~à:o de- oroteinas. provenientes oo 
plasma~ para a regi~o do sulco gengival~ As estr-uturas que 
formam a ;un~;ào dento-gengival oermitem a passagem de 
subst"àncias do tecido con,untivo para o sulco gengíval e 
--li c-e-versa. ocorrendo uma permeabt 1 i da de bi di rec:~. onal. Esta 
dupla permeabilidade do tec1do geng1val -iaz com que 
substâncias oriundas do fluido- SLllcular, como o complemento, 
possam interagir com os componentes da placa. e os produtos 
:õlti vos resul tantas poder~o atravessar novamente a barrenra 
~p:ttelial e darem continuidade á reat;:~o inf-lamatOria 
per1odontal~ 
Os vasos que permitem a passagem destas macromoléculas, 
devem apresentar um aumento de permeabilidade, podendo-se 
infer1r que, na gengiva~ os vasos que apresentam aumento da 
permeabilidade s~o os responsàveis pela formaç~o do fluido 
geng1val ~ Os primeiros estudos destas altera~bes·vasculares 
na gengiva foram feitos em c~es por EGELBERG <1966a, b, c, 
d~e>~ o qual observou que na gengiva clinicamente normal do 
ç~o n~o hà aumento de permeabilidade vascular e formaç~o de 
31 
fluido gengiva.l. O mesmo autor~ também verificou que ~ 
oermeabilidade dos vasos na inflama~~o per1odontal crOnlca~ 
está levemente .3.umentada em rela~-ªto ao normal. e oue f':i!Stes 
vasos s.t<o ma1s sensíveis a estímulos mecê.tn1cos ou á 
3plicaç~o de histam1na que os localizados nas àreas norma1s~ 
"a perme<ii.Oilidade dos vasos da 
·:fenqi v a clinicamente- norm.al n.àto dl fere da de outros te-cidos 
:10r ma:t s a • qo caso da r-ato ê ""oenas vàl i da nas àreas 
queratinizadas~ jà que os vasos subjacentes ao ep1têlio 
jLmcional +icam -iaci lmente marcados com carvâo coloidad 
iALMElDA e B0HM, 19781 • 
MATERIAL E MàTODOS 
3. MATERIAL E MéTODOS. 
3 .. 1~ Animais .. 
Foram utilizados 140 ratos \Rattus norvegicus, 
Albinus~ Wi star l adultos~ machos, pesando de i 50 a -300 
gramas, provenientes do Biotério da D1sc1p1ina de Pato!og1a 
,ja FOP-UNICAMP~ alimentados com ra~d'o "Lab1na" (Purina} e 
água "ad libitL.Im". Os anima1s foram divididos em do1s 
grupos: grupo controle com 25 e grupo experimental com 115 
ratos~ 
3.2. Diabetes Experimental. 
Os anim.:u.s do grupo experimental, após periodo de Jejum 
de 24 horas, foram injetados íntraper1tonealmente com 150 
mg/Kg de peso corporal de alaxana <Monahldrato de aloxana 
Carlos Erba}. Para diminuir a hipoqlicemia nas primeiras 12 
horas após a inje~~o de aloxana, foram adicionados 15% de 
sacarose á àgua de beber dos animais durante este período. 
A glicosôria foi medida em dias alternados~ e sem 
período de jejum* ate o décimo sexto dia apôs a inje~~o da 
aloxana, usando-se indicador "Glico-Fita" <Lilly) ~ No 
dêcimo sétimo dia, os animais foram deixados em jejum 
durante doze horas, e a glicosôria medida novamente~ Nos 
animais com glicosória de uma ( +" 0,1%, que e-quivale a 
aproximadamente 100 mg % de glicose na urina) a quatro 
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cruzes \ ++++ , 24, que equivale ã aproxln:t.adamente 2 g ou 
ma1s% de glicose na urina)~ fol medida a glicemia com 
r:n.n:i 1 i o do aparelho Gl i co-Teste 
obtido da cauda dos animais. 
(Exata;, usando-se sangue 
Foram selecionados 25 ratos com gltcemia actma de 250 
mg%, e os dema1s desprezados~ Deve-se ressaltar que alguns 
,..ate~s morreram após a injeç::ito de aloxana. 
wutros nà:o atingH·am hioe-rgl ic::eml.a de 250 mgX~ 
enquanto que 
Os an1mais 
do grupo controle ·foram também submetidos á medidas 
qlicémicas, segundo a mesma técnica .. e apresentaram valores 
normais~ Os animais controles e diabêticos foram pesados 
oer·iodica.mente durante toda a fase experimental~ 
Contagem total e diferencial de leucOcitos. 
A contagem total e dlferencial de l euc:óci tos 
sªnguíneos~ foi feita em 10 ratos normais e 10 diabéticos. A 
contagem inicial foi realí:zada antes da tnjeçâto de aloxana e 
a. final apôs 18 dias~ utilizando-se animais com glicemia 
dcima de 250mg%. 
Após anestesia com éter etilico e incis~o na cauda, a 
primeira gota de sangue foi desprezada, seguir, 
coletadas quantidades suficientes para obten~:lo de duas 
laminas de esfrega~o sanguineo, usadas para a contagem 
diferencial~ A seguir~ com aux:t li o de mic:ropipeta,. 10 ul 
de sangue foram- diluídos em 200 J.J.l de liquido de Turk$ A 
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contagem total de leucócitos foi fe1ta com au~1lio de 
camara de Newbauer~ e objetiva de 40 vezes~ As coletas foram 
feitas sempre entre as 9:00 e 10:00 horas~ 
A contagem diferencial foi +eita em esfrega~os de 
sangue corados pela técnica de Leishman~ usando-se objetiva 
de imersà:a íaumento final de 1000 vezes}. sendo contada$ 
nela menos 100 células em cada lâmina. 
3~4. Permeabilidade Vascular na Pele. 
A permeabilidade vascular na derme~ foi estudada em 10 
ratos normais 10 diabéticos, usados também nos 
experimentos descritos a seguir. Após anestesia por 
inala~~o de éter etilica e tricotomia do dorso, foram 
marcados seis pontos na pele ~ distantes entre si de 2 a 3 
em~ sendo 3 no lado direito e 3 no esquerdo. A segLtir os 
animais foram injetados endovenosamente com 25 mg/Kg de peso 
corporal de azul de Evans~ Imediatamente após, injetou-se 
intradermicamente nos seis pontos marcados~ 20 l..\9 de 
histamina diluídos em 0,1 ml de solu~~o fisiológica de 
Ringer. Quarenta minutos apôs a injeç~o de histamina, os 
animais foram sacrificados por deslocamento cervical. suas 
peles dissecadas e distendidas em placas de c:orti~a« O 
acúmulo de azul de Evans foi quantificado arbitrariamente, 
por três observadores, com unidades de zero a quatro de 
acordo com o di3metro da ãrea alterada e intensidade de azul 
do corante~ As médias obtidas entre os observadores foram 
utilizadas para càlculos da média geral e desvio padr~o .. 
Permeabilidade Vascular no MOsculo Cremàster~ 
Para os experimentos de permeabilidade vascular no 
músculo c:remâster foram utilizados 25 ratos normais e 25 
diabéticos. Os animais foram anesteslados com éter etílico, 
e injetados endovenosamente~ através da veia lateral da 
cauda~ com o~ 1 ml por 100 gramas de pe_so corporal de carv-21:o 
coloidal \Faber--Castell; Johann Faber S/A)~ 
Imediatamente após, nas superfícies dos músculos 
cremàster direito e esquerdo, foram injetados ü~ 1 ml de 
solu~~o de Ringer contendo 15 ~g de histamina~ Experimentos 
preliminares mostraram que a inje~~o de 0~1 ml de solu~~o 
de Ringer, provoca aumento de permeabilidade vascular 
desprezivel em rela~~o ao efeito da histamina. 
Quarenta minutos apôs, os animais foram sacrificados 
por deslocamento cervical e os mósculos cremàster 
distendidos sobre placas de carti~at fixados durante 24 
horas em formol a lO'Xs O material foi desidratado em 
àlcool, diafanizado em xilol e montado em lâminas com 
bálsamo do Canadà, sem coloraç::!:to prévia~ 
A quantifica~~o foi feita atribuindo-se unidades 
arbitràrias de zero a quatro de acordo com a intensidade de 
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,narc:açJ!o dos vasos do cremàster. sendo a leitura fe1ta por 
t:r~s observaijores .. 
Permeabilidade Vascular nos Vasos Gengivais~ 
~ qu,;.mtifica~;á:!o da oermeabilidade vw.sc:t..dar nos vasos 
·Jengl va1 s ·fo1 feita Sl mul taneamente ao estt..!do dos vasos ·jo 
T!Óscul o ::remàster. ·1lesmos an1 ma1 s 
Os an1ma1s foram injetados com carv~o coloidal, como 
descrtto anteriormente e após quarenta minutos, a. :nanoibula 
e .a mcn:i la r<?tirados e ·fixados em formal .a lO ··~ por ·+8 
horas~ 
Aoó.s descalcificaçà:o em àc1do tricloroacét1co a ó% 
':lurante 48 horas,, os dentes molares da hemima.ndibula direi ta 
e do max1lar direito foram removidos dos respectivos 
alvéolos oara facilitar a observaçiito das reqiêJes geng1vais 
narcadas o elo carvàl:o ;:ol 01 dal. S:stas observações 
macroscópicas foram feitas com o auxilio 'lupa 
Cstereoscópic.a 
As hem1mand!bulas e maxilares esquerdos foram 
descalcificados em àcido tricloroacêtico por 72 horas ~ 
incluídos em parafina no sentido mêsio-distal. Os cortes 
corados pela Hematoxilina-Eosina e pelo Azul de 
Toluidina pH 4.0~ foram montados em bálsamo do Canadà. 
Usando-se os cortes corados com HE.. todos os. s-egmentos 
rascul ares presentes nas paptl as :t nt:srdental s da 1n.arH:.ii bu! a e 
maxi1~ {oapilas entr-e o prl.meu-o e segundo molares e entre o 
segunda e terce1 r· o rnol ares) ~ foram desenhados usando-se 
.nicroscópio Le1ss de c:éma.ra <:lara aqu1p-aoo com obJetiva de 
40 e ocular de 10 vezes. A intenslddde de marca~~o com 
~uant1f1cada com 
:: cortes cor-ados c:om azul de Toluidina .. 
o método de quantifica.;;:ilo~ 
3. 7. Análise Estat!stica~ 
A figura 1, ilustra 
;:':\análise estatística .:oi r'=.'ali:::ada através do teste "t" 
duas médias~ sendo fixado o nivel de significància em 5% 
tp<.0~05) e 1% (p<O,OU~ 
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RATO NORMAL RATO D!ABêTlCO 
FIGURA 1 - Desenhos de pap1las 1nterdenta1s de ratos normats 
e diabéticos após a lnje~;ão de 0,1 m.l por 100 g de peso 
corporal de carv~o colo1dal* Foram representados os vasos 
:narcados com c:arvà:o col 01 dal e os vasos nàto marcados~ Nos 
,;asos marcados a intensidade de acàmulo de- carvAto coloidal 
foi quantíficado com unidades arbitrárias de O a 4. 
RATO NORMAL RATO DlABêTICO 
Total de segmentos Total de segmentas 
de- vasos = 18 de vasos = 17 
\}asos marcados = 15 Vasos Marcados = 12 
Vasos n~o marcados = 3 Vasos n~o marcados = 5 
Gluantificaç~o = ib •Juantificaç:àfo = 1.3 
Média de quantificaç~o Média de quantificaç~o 
por vaso = 0,8889 p-or vaso,. 0,7647 
RESULTADOS 
4. RESULTADOS. 
4~1- Diabetes experimental~ 
No décimo-oitavo dia apó-s a :tnJe,:.t(o intraper1toneal do 
Tlonoh1orato de aloxana. Js ratos apresentav~m-se 30dtldns~ 
-::om v1sivel perda de peso~ pelaqem comprometida e qatolas 
~urndas . ,~ t8.bela 
-;lllcostlrl "~ dos r" atos usados nos e~{per1mentos oara 2studo 
-ja permeabi 1 id-ade vascular~ Ds d.ni mais ,jiabéticos 
'-'oresentaram glicosUria oos1tiva e medidas glicêm1cas acim-a 
de 2'50 mg%~ 
TABELA 1 -Médias e desvio-padr~o da glicosãr~a e 
de ratos normais e diabéticos • .antes (inicial)~ e-
após a 1njeç~o de aloxana \final)Q 
glicemia 
18 di as 
GLICOSúRIA GLICEMIA {mg'l.) 
RATOS Sem ,Jejum ,';) h. jejum 12 h. jejum 
------------------------------------------------------------
\fORMAIS {n=25) 
Inicial zero 114:!014±13,73 111"10± 9,71 101,68± 9~78 
Final zero 118~ 84:;t. 5, 79 109~85!; 8,71 102~31± 7~75 
UIABêTJCOS {n=25) 
Inicial zero 115. 48± 6~08 110~31± 8,71 103~45± 5~43 
Final 2~40!;0,69 355,90!;46,70 311~10±41,61 279,.30'!;_36,64 
------------------------------------------------------------
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:Js animais diabéticos .apresentaram perda s1gn1ficat1va 
.Je oeso \p.;;·0,01) em rela~;.~o ao oeso inlc:Lal \Tabela 
2nquanto que- ratos norma1s ttveram aumento de oe~:;;o (O->O~OU. 
TABELA 2 Mêd1as e desv1o-padr~o do peso corporal Bm 
:;~ramas de ratos normais e diabê:ttcos~ antes <inlcialJ~ a t8 
:!ias após a 1nje~ào de aloxana \final)~ 
----~-------·-----·--~·----·----------------------------------·-----
INICIAL f'INAL 
-~------------------------------------------------------------
\lORMAIS <n=25) 228.86~87~67 :64.66:t,61~l6 * 
D!ABêT!COS (n=25) 184,00:;:52~93 * 
*Diferem;:a siqnificat1va ao nivel de O~ 1%. 
Contagem total e di-ferencial de leucOc:itos. 
ris contagens totais de leucócitos circulantes de ratos 
-:Jiabê-ticos, imediatamente- antes 18 dias após 
inJe;:,ao de alo-xana nào apresentaram variaç:êles significantes. 
':J mesmo ocorrendo com os arn mais controles,. ~s cantaqens 
-jife-renc:1ais realizadas nos mesmos an.1mais tambêm n~o 
.:1emonstraram ctiferen~;as significativas~ conforme pode ser 
observado na tabela 3~ 
--~~--~- ----
Contagem d.iferencial de Leuc.Óclto.s. 
RATOS 
Contagem total 
de leucÓcitos. 
( cêlulas/mm' ) 
LlNFÓCl'l'OS MONÓClTOS NEU'l'RÓFJLOS EUS.!NÓflLüS 
-----
NORMAIS 
Inicial 13'730:!3211 10709! ()'/B + 687~ 453 + 219'/- 9tl~ 
(78 %) ( 5 %) (16 %) 
final 14340!4215 10468:!:108'/ eti02: 3Sl:l 259S!l14b 
(73 %) ( 6 %) (18 %) 
DIA!lÉTICOS 
+ 
Inicial* 14595-2770 ' 10082- 841 .!.022.::::38:> ' ;;:33S- '1\Jb 
(76 %) ( 'l %) (16 %) 
3606!1331 • 14425!5284 B809Cl310 '/21~ 391 Final 
(68 %) ( 5 %) (25 %) 
.-Taxa glicêmica acima de 250 mg%. 
'l'AB.&:LA 3 - Mé:dlas e de:;;ovlo padcão de Guntag~;;ns totaiij c 
diferenciais de leucócitos circulantt';;lS de ratos norma.Js 
e diabéticos, antes (inicial), e 18 dias após a injeção 
d,e alo.xana ( flnal). 
+ 
14~ 15 
( 1 %) 
43: 37 
( 3 %) 
ló: 16 
(1 %) 
29::. 32 
( 2 %) 
1-
w 
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4. 3. Permeabilidade Va5cular na Pele~ 
A inje;;;::~o tntradêrmi.c:a de 20 ug de histam1na nos ratos 
diabéticos .a1oxanicos. provocou menor acúmulo de azul de 
Evans \figura 2), com diferença s1qn1ficativa ao nivel de 
0.1~{. em relaç~o ."'os an1ma1s norm-a1s. O acàmttlo de azul de 
E:vans~ quan-tificado por três exam1nadores~ em 6 pontos no 
'jorso o:os sn1mais, ·::om un.1 dades arb1 tr à r 1 as de •) -a 4. 
.jemonstraram valores médios de 3~0 para os norma1s e 
oara os diabéticos, como pode ser ooservado na tabela 4~ 
TABELA 4 - Mêdias e desvio padrào da lntensid.ade de 3.cúmulo 
·de azul de Evans~ em 6 pontos na _pele de ratos normais e 
diabêt.icos~ após a 1njeçêto intradêrm1ca. de 20 J.A.9 de 
histamina (unidades arbitràrias de O a ··n. 
PONTO NúNERO RATOS NORMAIS RATOS DIABéTICOS 
(n=iOI tn=-t0) 
l 3~40 + 0,69 L,15 + 0,47 
2 3,00 + 0~81 L05 :!: 0,36 
~ ,_::, 2~90 + 0,87 L 55 + 0176 
4 2,90 + 1,10 L20 + 0.63-
5 3~00 :!: 0~66 t. 50 + 0~70 
6 2,80 + 0,78 1 ~ 05 :!: 0,.36 
------------------------------------------------------------
MêDIA 3,00 :t 0,_21 1,25 :t 0,22* 
·----·--------------------·------------------------------------
*Diferença significativa ao nivel de 0~1%~ 
F IGURA 2 - Acúmulo de azul de Evans na pele de ratos norma1s 
, N) e diabéticos <D>. 40 minutos após a 1nje~~o intradermica 
de 20 J..l9 de h istamina. Jos an1mais diabéticos observa-se 
que a marca~~o foi menos 1ntensa. 
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4.4. Permeabilidade Vascular no M~sculo Crem•ster. 
O acómulo de carv~o coloidal nos vasos do músculo 
cremàster de ratos diabéticos e normais~ quantificados com 
unidades arbitrárias de O a 4~ apresentaram valores médios 
de 3,12 p ara os normais e 1~20 para os diabéticos, com 
dif eren~a s 1g ni ficati va ao n ivel Os dados 
~ncontram-se expressos na tabela 5~ e a fi gura 3 ilustra t al 
d iferença. 
TABELA 5 - Medias e desvio-padrão da intensidade de marca~~o 
com carv~o coloidal, nos vasos do músculo cremàster de ratos 
normais e diabéticos, após injef;~O local de 15 J-1_9 d e 
h istamina (unidades arbitrári a s de O a 4). 
RATOS INTENSIDADE DE CARV~O COLOIDAL 
NORMAIS <n=25> 3 ,12 + 0,82 
DIABéTICOS <n=25) 1,20 + 0,69 * 
*Diferen~a significativa ao nivel de 0~1%. 
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FIGURA 3 Marca~~o com carv~o coloidal nos vasos do 
cremàster de ratos normais <N> e diabéticos <D>, 40 minutos 
apõs a inje~~o de 15 M9 de histamina . Nos animais 
diabéticos observa-se que a marca~~o foi menos intensa. 
Aumento de 2~5 vezes. 
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4.5. Permeabilidade Vascular nos Vasos Gengivai~. 
Macroscopicamente , apàs a extra~~o dos dentes molares. 
a marca~~o da gengiva com carv~o coloidal pode ser observada 
n a regi~o interna do sulco gengiva!, pouco abaixo da margem 
gengiva!. Em aumentos maiores observa-se que os vasos 
marcados com carv~o. correm paralelamente á s uperfície 
1eng 1 val ~ f ormando uma linha escura continua, da qual partem 
r amos perpendiculares que n~o atingem a margem gengiva!. 
Cada segmento perpendicular ~stà for mado por dois ramos 
vasculares que f ormam al~as, separadas u ma d as outras por 
pequeno espac;:o, sem particulas de carv~o. Os an1mais 
diabéticos mostraram marcac;:~o menos intensa que os controles 
<2 ,16 e 2 , 38 respectivamente >, entretanto estes valores n~o 
foram significativos, como pode ser obser v ado na t abela 6 e 
figura 4 . Também n~o for am encontradas variac;:des entre a 
i ntensidade de marcac;:~o com carv~o na gengiva dos dentes 
s uperiores em relac;:~o aos i nferiores. Para a anàlise 
microscópica, foram usadas as papilas interdentais entre o 
pri meiro e segundo molares e as papilas entre os segundos e 
terceiros molares, tanto. dos maxilares quanto das mandíbulas 
dos ratos normais e diabéticos <Figura 5) . Os aspectos 
morfológicos das papilas interdentais dos ratos normais e 
diabéticos fora~ semelhantes, s endo recobertas por teci do 
epitelial n~o queratinízado composto de 2-3 camadas d e 
c élulas. O tecido con juntivo subjacente apresenta células 
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i nflamatõrias~ principalmente neutrõfil o s. que também 
infiltram o t eci do epitelial j uncional . Em alguns casos o 
c emento apresentava-se e~posto na sua e x trem1dade cerv1cal e 
a baix o das fi bras 1nterden tais n~o foram e nc ontradas c é lulas 
i nflamatõrias . 
TABELA 6 - Medias e desvio-padrão da i n tensidade de marca~~o 
com carv~o coloidal . nos vasos d a gengiva de ratos normais e 
diabét icos ~unidades arb1tràrias de O a 4) . 
RATOS I NTENSIDADE DE ACOMULO DE CARV~O COLOIDAL 
Mandíbula Max i 1 a Total 
NORMA I S <n=25) 2 , 40::!::0~83 2 . 36~0~84 
DIABéTICOS Cn=25) 2,07!:1, 07 
A contagem do número total de segmentos de v asos nas pap i las 
i nterdentais~ assim como dos vasos marcados com carv~o e 
vasos n~o marcados pode ser obser vado na tabela 7 . Os dados 
desta tabela demonstram que a intensidade d e marca;~o foi 
s emelhante quer considerando as diferen~as entre as papilas 
d a maxila ou mandibula, entre a s papilas superiores e 
inferiores~ assim como entre os g rupos de ratos normais e 
d iabéticos. 
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FIGURA 4 - Marca~~o com carv~o coloidal nos vasos da geng1va 
de ratos normais <N> e diabéticos <D>. Observa-se uma linha 
escura de marca~~o na face interna da gengiva. semelhante 
par a os an1mais normais e para os diabéticos. Aumento de 2.5 
X. 
UNI CAMP 
BIBLIOTECA CENTRAL 
51 
FIGURA 5 - Cortes histolOgicos de papila interdental de rato 
normal, no sentido mêsio-distal, corado pel~ HematoMilina-
Eosina <A> e pelo Azul de Toluidina <B> Nos cortes corados 
pelo Azul de Toluidina observa-se segmentos vasculares 
marcados com carv~o coloidal. Aumento de 160 vezes. 
~~~ --·---------~~-~~"·---"-~~-"-"-----------~~--~--------~·---~---- ·---~--·~·~"~--~----~" 
RA'l'OS 
'l'otal de Vasos Vasos Intensidade 
___ , ______ V:_~a"s"o"s'- Marcados ·-~Nc:•ão .. -!'vlctt'c&duí::l -----.. ~---··de Ma;:·cação 
lllORMAIS (n~25) 
+ + + I 
Papila 1 2.1,36- 6,:38 J6,b3- 6,ll1 4, CIU-- :3, lb J , Ot:l- O, 3b 
21 ,oo:: 4,58 15,83:::: 4,29 + 1,39~0,35 PapUa 2 &17-261 
19,12.: 5,19 13,21: 5,09 
' + j . 
1,19:!: 0,35 Papila 3 5,91- 4,:31 
+ 15,39::.: 6152 6,68! 3,75 1,13::: 0,44 Pa.pila 4 22,64- 1,45 
Média + 21,03- 1,45 
+ 15,39- 1,49 + 5,64- U,8;:l J ~20~ 0,14 
!JlABU'ICOS (tt~25) 
22 04~ 5 3ll ]6,'71.! l;.;,l:;.F/ 
t 
1 3'/~ Papila 1 b' :33- '..::'. '/'.3 U,SJ , + , , 
17,68! 2,65 + 1,15~ 0,42 Papila 2 22,42- 4,38 4,74- 2,54 
+ 15,12~ 3,16 4,'76! 3,33 + Papila 3 19,88- 3j71 j ,24- 0,41 
PapUa 4 + ' 15,96! 6,32 5,39! 2,99 1,322: 0,10 21,35-4,71 
Média 21,42:!: 1,12 .16,37: 1,09 t:l,Ub! 0,3S j ,2'1: 0,14 
----·· ~~- ---·--.. - ... ·~~~·-----,. 
Papila 1 - entce o primeir-o e segundo molares inferiores esquerdos. 
Papila 2 - entre o segundo· e te r-cet.t'o molares inferiores esqu~r-dos. 
Papila 3 - entre o primeiro e segundo molar·es sup~riores esquerdos. 
Papila 4 - entre o segundo e terceiro molace.s superiores esquer·dos. 
'l'AiH!:LA 7 - Médi;,t> 1:2 desvio~ padrão do nÚllto;::r-v (le ~H::glflt:J'lt,t;:::; vcttH.::u lcu·e:::; 
marcados e não-marcados com carvão culoidal, e intensidadt dt: rn<Otrca 
ção {unidades arbitrãrius de O a 4), em papil&s interdent&ls de mo-
lares de ratos raorm&is e diabéticos. 
-"~~ 
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5. DlSCUSSl!O. 
,"i !Jtiliza;;,;~o de monohídrato oe alowana para a wbterv;à'o 
-je ratos diabéticos~ forneceu resultados s-atisfatórios e 
::ondizentes aos inómeros trabalhos da literatura \GOMOR! e 
:30LDNER~ 1943; LAZARROW e PALAY, 1946; GLlKMAN~ SMULOW e 
'10REAU, 196 7; RAMAMURTHV, ZEBROWSKI e GOLUB~ 1972 e 1974; 
~AMAMURTHY e cols. 1973; MC NAMARA e cols., .1.982; :U1MERMAN 
1984; RAMAMURTHY e ç:ols •• tS85). Gs an1ma1s 
':.Jtilizados neste trabalho apresentaram niveis de glicemia 
a-c1ma de 2.50 1ng::t.. após 12 noras de _;ejum, o que està de 
acordo com trabalhos de GOMORI e GOLDNER (1943} ~ KASS e 
ilJAISBREN \1945} ~ LAZARROW e PALAY {19461 ~ GARCIA LEME e 
cols~ (1973 e 1974); glicosória acima de 100 mg%~ de acordo 
:.:om ADAMKIEWJCZ e ADAMJ<IEWICZ. t 1959) ~ 8ERALDO. DIAS DA SIL\JA 
e LEMOS FERNANDES (1962). BISSADA~ SCHAFFER e LAZARROW 
-'t966}, RAMAMURTHY, ZE.BROWSKI e GOLUB~ <1972); e- ma1s de 10% 
<le perda de peso corporal \LAZAROW e PALAY~ 1946; GARCIA 
LEME e col s~ • 1973}. Apesar de- atualmente. muitos autores 
'?starem utilizando-se da estreptozotocina, para obtenç~o de 
quadro diabético em ratos tDUL!N e SORETy 1977; HANAN, 
3INGLETON e RUDEK, !983; SCHNEIR, RAMAMURTHY e GOLUB, 1984 ; 
-JOHNSON., 1985; ANDE.RSON e 6ARRET, 1986; SCHNEIR e cols. 
1986) 1 o diabetes aloxanico continua a ser um modelo Util 
oara o estudo dos eTeitos do diabetes no organismo~ 
Segundo GANDA~ ROSSINl e LIKE (1976}, os efeitos da aloxana 
2streotozotoc1na em ratos s~o s1m1-lares~ 3p-esar dos 
nec:antsmos de e.H;2to oestas serem aiferentes~ ;:<o r 
<:Jutro l~do. Já em 1947~ BAILEY .;; LECOMPTE considerav.:.\m que o 
.Ji abetes al ox~n1 co em .::..níma1s, apresenta s1ntomas clin1c:os 
,::;.emelhantes oaouel~s encontr3.dos no diabetes humano~ 
ql1cem1a. ""stuoos 
:.1emans t r ar .:<m 
-:>btidos ··::om <J ~oareiho Glico-Test~. ;:rJm sangue total. foram 
õ;.emelhantes ~os .;:Jbtldos pelo método da orto-toltudina, com 
soro ou olasma~ tamoém 
'là'o haver diferenças slqnificatJ.vas. quando da utillzaçào do 
olasma ou do soro, oelo método da -orto-tolu1dína~ DeV"J.IjQ 
estes fatos. ::;amados a factlldade e rao1.dez ao métooo, +or,::.;.m 
,:cmsiderados cls r-esultados obtidos 2penas com ·B.oarel h o 
Slico-Te-ste-. 
dados CJbtidos~ na contagem total e diferenclal 
leucócitos nos ratos diaoétit:os, 
-'ilpresentaram vari.açàes na quant1dade total de leucócitos~ 
,:Jorém ;apresentaram dim1nu1:;:à!:o na porcentagem de ltn~Oct tos e 
,nonóc1 tos, e aumen't.o na porcentagem de neutróf i 1 os, nor8m 
diferen!;as nào .foram c:ons:t derados estat i st i c:ament>? 
s1grnfic:atíva.s. Lüs dados, dcham-se semelhantes 
·::!escritos por CRESKOFF, FITZ-HUGH e FARRIS t1971} 'e BERTf'!\0 
\'1985}. Mesmo tomanoo-se o c:u1dado de procurar realizar as 
·.:ol etas sempre nos mesmos horàr1os ·.entre 10!00 
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horasJ, ;as contaqens leucoc1tàri""s no$ ratos e;presentaram 
variaçdes, mesmo nos animais norma1s. 
Os resultados deste trabalho. mostram que em ratos 
diabé-ticos, .a permeabtlidade vascular na pe!e é menor em 
confirmam 
oesqu1sas de GOTH e c:ois~ \1957)~ que demonstraram que ratos 
~lo;.: àOl COS 21oresentavam-se n.arcadamente 
'"'BSlStentes á ~ iberaçS:o de h i stam1na e or-odt.u;'ª<o de edema 
:ndt.tZ:ldo por de-xtrano e clara de ovo; entre·t.anto, 
t.ratament:o 1nsul1na nii'o some-nte remov1a 
pre-
ta i 
-esisténcia~ como tornava ratos normais ma1s susceptive1s .-::'1 
a~~o destes compostos- Estudos semelhantes realizados por 
ADAMKIEWICZ e ADA!'1KIEWICZ ( 1959!. demonstraram que ratos 
diabéticos alox<3nicos nà:o rea;;;p.am ao de;.:tr-ano. mas quando 
sua diabetes era aliviada oela terap1a simultê:nea com 
insulina~ os arnmai s passavam a responder á in jeç;~o de 
jextrana com rea~~o inflamatória "anafilact6ide"~ 
1ntens1dade normal. suqer1ndo estes.autores. que a inib-içi!<o 
-::la inflamaç;dto durante o diabetes aloxênico -foi 
principalmente a falta da insulina~ 
de-vido 
BERALDO, DIAS DA SILVA e LEMOS FERNANDES \1962}, tambêm 
nbtiveram resultados semelhantes~ relatando que o dextrano 
nào oroduz aumento da permeabilidade vascular rta pele de 
ratos diabéticos, porém que a reatividade- á histam1na e ao 
48/80 nestes animais permanecem inalterados~ Com o uso do 
azul de Evans, os autores demon-straram que o aumento da 
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oermeübilidade capilar~ pode ser detectado antes do 
~oarec1mento do edema~ quando da lMJeçao óo dextrano. Esses 
.autores demonstraram alnda~ que Quando o dextrano e tn}etado 
JUnto com a glicose em an1ma1s normais, n~o ocorre reaç~o. 
sugertndo que a glicose p-ossui capacidade de olaouear 
Libera~ào de nistam1na pelos mastOc1tos. SCHER e LAWF:ENCE 
1971). no entanto~ anc:ont:rar·am resul. taoos discordantes jqs 
_jeste trabalho,. e dos dema1s autores c1tados. 
relataram que ratos diabéticos .aloxanicos caracter:tvam-se 
·:lor : transuda~;ào mais ràpida de azul de broncofenol oara os 
esoaços intradêrm1cos~ quando lnjetados endovenosamente com 
·:::t corante; p-erda mais ràoida de proteínas do soro, marcaoas 
,~adia ti vamente. do compartimento vascular; '20ema 
oerifêric::o -3..c:entuado após injeç4to 1ntravenosa de ;:iextrano~ 
Esses resultados n..;(o concordam com GARCIA LEME e cols ... 
'1973) _. que demonstraram que o ~de-ma 1nduz1do em pata de 
ratos pelo dextrano~ c:arra.genina e -,sulfato de celulose- fo1 
acentuadamente- inibido em ratos _diabéticos~ e que 
admintstra~~o de insulina reverte tal inibiiiõ:~O ... Estes 
i!.Utore-s observaram também, com a ut1lizaç~o da técn1ca do 
~:zul de- Evans~ que a permeabilidade vascular r::utétnea nos 
~nimats diabéticos~ apresentou-se diminuida em relaç~o aos 
n-ormais"' quando de inje~bes equipotentes de doses de 
histamina, serotonina ou bradicinina~ o que conco~da com os 
resultados obtidos neste trabalho. GARCIA LEME e cols~ 
:'1974}. demonstrar-am em microscopia eletr-On-:tca, que vasos da 
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oele de ratos normais apresentavam-se congestionados e com 
1 nUmeras 3 um;êres enctotel i ais -:abertas após a lnJeç:~o de 
histamina~ enquanto que, ratos diabéticos aoresentavam-se 
com as Jl..ln~des endote:l i ais fechadas~ mesmo apQs a 1.n1 eç,á'<o do 
-nedi ador. Ds autores sugerem que a J.ntegrtdade 
respostas orn c:roci rcul atOr i as~ dependem"' pelo 
da ares em;: a da 1. nsul i na~ :sendo oue 
ausa-nc1a~ ;Jroduz mudan.:;;:as funcionais nas reações vasculares 
da 1nflamaç~o. 
Como se sabe~ a ;netaboli:zaç:Efo da glicose orovoca 
liberaç~o de energia~ e esta ê responsàvel oela Clnêtica de 
::.bertura das junc;:bes endoteliais. oocteria 
a redw;~o na forma~ào de edema e o :nenor 
eNtravazamento pr-oteico observado pela técnica do azul de 
Evans em ratos diabêticos2 
Estudos da permeabilidade vascular~ por outro lado~ tem 
::;ido re-alizados por vàríos autoreE- 1 BENACERRAF, MC CLUS>!EY 
MAJNO e PALADE~ 1961; MAJNO, PALAOE e 0 PATRAS, 
'3CHOEFL~ 
t959; 
1961)~ utilizando-se da inje;;;Ero endovenosa de 
carviXo coloidal~ sendo que no mtlsculo cremàster~ devido a 
caracteristicas orôprias do tecido, tal tecnic.:a 
apresentou-se satisfatória para observaçdes de alteraçbes 
vasculares e de permeabilidade, quando o màsculo é submetido 
a estimulas químicos ot.t fisicos <SCHOEFL, 196.2; GRANT~ 1964; 
MAJNO~ GILMORE e LEVENTHAL, 1967a e b; ALMEIDA~ SÓHM e 
BONTA~ i 976}. 
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Os resultados deste- trabalho. utilizando-se de 
:narcaç2to dos vasos no músculo c:remàster. em ratos norma1s e 
diabéticos com carv~o coloidal} mostraram que os diabéticos 
apresentavam mu1to na permeabilidade 
··.rasCLilar. quando da inje~âio de quantidades padronizadas de 
Este fendmeno pode ser explicaao pelas mesmas 
~•t +~erar,;;:Oes praduz1da-s o-ela diabetes nos vasos da oele~ 
Par:<: ver-tfic:armos. se .:Js vasos da gengtva de ratos 
diabéticos alox~nicos, apresentavam-se com permeatn 1 i da de 
vascular 2<lterada em relaç-E!:o a ratos norm.a1s~ utilizamo-nos 
da têcn1 c a ,jescr i ta por ALMEIDA e BOHM ~1978). 
autores~ com o uso do carv~o coloidal, demonstraram em ratos 
normais, que o tecido conjclntivo situado abai;<o do ep1têlio 
queratinizado apresentava-se normal~ mas aouele subjacente 
ao epit?:,lio n1:lo queratinizado~ apresentava-se com algum grau 
de 1nflamaçào crOnica~ e os vasos da àrea exibiam aumento da 
oermeabilidade vascular. 
\tas os das àreas i nf 1 amadas~ 
No microscópio eletrOnico~ os 
apresentavam segundo ALMEIDA e 
BOHM~ m.u.1tas endoteliais e também 
pseudofenestraçbes e vesículas endoplasmáticas repletas de 
;::arv2to. 
Vasos marcados com partículas de carv~o, refletem a 
passagem de proteinas do plasma, e a ouantidade ~e flUido 
gengival formado aumenta progressivamente durante o 
desenvolvimento de gengivite <E6ELBERG e ATTSiRÔM, 1973}. 
Em ratos_. os vasos gengivais s-âl:o prontamente marc-ados, mas 
THEILADE. EGELBER8 e HTTSTRÔM 
>: 1971). usando %::\rca(;.':à:o em 
'"'i?l atou ?ue- os ·c~asos que n.'ro -foram 
lffttaaos mecar11camente. nà"o demonstraram stnais de aumento 
·:1e permeabi 1 i da: o e vascular. Esta áiferen~a ê 1 nteressante 
-jo ponto o e '<1-sta da mat or susc:ept1 bi 1 idade de c:d"e-s ,á_ doença 
oer1odontal que ratos, 
2i~MPBELL 1971: tjemonstrou -;:Jue nJ...::roanq1ooat.í as. 
--:':!nc:orn::radas na.s membrana basal vasos 
c:2unoém -Encontraoas nos tec1das gengivaís. =:studos 
e+e·tuados por HOVE e :STALLARD (1970}. -'2-fn ::28 nac1 e-ntes 
:h abét:i c os e revelar-am :nua.anç:as 
•;ascular-es em 71~'N dos o;acíentes diabéticos e em apenas 14% 
dos ni:l:o diabéticos, ':JUE ':ais mudanças ocorrem 
:Jrl nci pal mente nos capl lares, peque-nas arte-ri ol as e vénul-as. 
"!:! sdo orovavelmente dE'Vldas a: 1) d:umento da espessura da 
nembrana basal; 2) oresen!;a de fendas na membrana basal ~ .3) 
S!n·tumescJ.mento do epí tél i o vascular; e 4/ aumento 
~ nt-ens1 da de de c:ol ora~; à: o da membrana basal 1 oosl t 1 Vl da de ao 
PAS). 
:::ntretanto, através das observa~des mor-fológica-s .-~ 
ni vel de microscop1a de luz +e:t tas neste- trabalho~ não foram 
-;::)tJ-servadas dif-eren;:;as entre as estruturas per1odantais de 
ratos norma1s e diabéticos, resulta-dos que estàlo de acor-do 
:::nm GLIKMAN ( 19461, que estudou diabete-s alaxêínlco em ratos, 
i? de 3TAHL { 1968) que t..tti 11 zou-se de camundongos QLH? 
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apresentavam diabetes tr.-3.nsmitido por qene i\utossàmico 
ctominante~ Por outro lado~ «OSE t1973). vertficou 
alterações ósseas no per1odontc. aoós ano-s de 
hiperglicenua produzida por aloxana em macacos rhesus. Em 
oesau1s.as com rat.os alb:tnos GLIKMAN. SMULOW e MOREAU (1967},. 
demonstraram que a diabetes ret.arda "" cicatrizai;à:O seqtnda 
:o o per 1 odonto. OOlS 1n1be at1v1dade 
Tibroblàstic:a~ .forma(;ào de- col àgena, ,jesenvoi v1mento de 
asteoblastos e neo~orma~~o óssea~ Efeitos 1nai s marcantes~ 
:>correm segundo estes autores. em an1ma1s com diabetes hà 
:na i s t:empo. Neste tra.balho, os animais foram utilizados 18 
,jias após a lnjec;:JI:o da aloxana~ de tal for-ma. Que o curto 
oerl odo de tempo tal vez nà:to tenha perm1 ti do Ql..\e ocorressem 
altera~des nos vasos genqkvais~ Em 21rn ma 1 s mantidos com 
diabetes durante periodas ma~ore-s. ou ratos com diabetes 
aspontgnea é possivel que alteraçbes na permeabilidade dos 
vasos gengi vais p-ossam ser observadas. Como a 1nsulina ê 
essencial para o metabolismo do colàgeno <::RAMAMURTHV, 
ZEBROWSKY e GOLUB~ 1972) ~ e o ''turn over'' é bastante a.t t_o no 
oeriodonto \CARNEIRO e FAVA DE MORAES~ 1965), à orovavel que 
a longo prazo ocorram modificaçdes na morfologia geng1val~ 
envolvendo também as estruturas vasculares~ 
G~ES e cols. 119931, estudando oerméabilidade 
vascular nos vasos dento-g-englvais, durante o 
desenvolvimento da gengiva em ratos~ descreveram vasos 
.alterados que apresentavam estruturas 'Semelhantes a de 
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vénulas~ tanto em an1ma1s jovens como adultos. Segundo 
PALADE e SCHOEFL d 961) • em lnflama.;d:es aqLtdas 
tipicas~ os vasos or1nclpalmente envolvidos s~o v~nulas~ 
;nas.., contrar1 amente ao que acontece na. gengiva~ o ,aumento da 
permeabilidade vascular em outros tecidos é transltàr 1a. 
Nos vasos geng1 ViU s~ o extravasamento de proteínas 
continuo e oerststente. :;;uger 1 ndo <1Ue os vasos possuam 
-::arde t:er i st1c.as dl ferentes. 
disso~ segundo GelES e cols~ t1983)~ 
-:onccmn_ tantemente com o aumento da permeaoi 1 idade --.tasc:ul ar, 
·::!?lulas tnfl-3mat6rias oodem ser observadas no tec1.d0 
conJLtnti vo e eoi têlio 5unc1onal. suger1.ndo que c:;s vasos 
alterados desenvolvimento da 
inflamatória. Os ,T!ediadores qui micos das alteraçdes 
vasculares nos vasos gengiva1s atê o presente s~o 
-:lesconhecl.dos, mas ~stando ou nà':o relacionados com os 
placa. tais mediadores devem E~gir 
::ontinuamente sobre as jun;:êles inter-endotel i ais. 
Gs resultados obtidos neste trabalho. atr a vês rJa 
'.Jti 1 i z:a;:;;:~o de c:arv-ªto col oi dal ~ demonstraram que os vasos 
genq1vais de ratos norma:1s e- diabé-ticos comportaram-se de 
maneira semelhante~ nào sendo visualizadas e quantificadas 
as difer-ença-s~ como as obtidas nos vasos da pele e do 
<:remàster ~ Se houver diferenças na permeabilidade vascular 
(i os vasos gengi vais- de ratos di abêti c os em rel açâ:o a 
normais~ 3.S mesmas -s-ào discre-tas e nào puderam 
o3 
detectadas devido a sensibilidade do método~ Uti 1 iz-amos 
apenas a têcn1ca do carv~o coloidal~ para estudo da 
oermeabilidade vascular- dos vasos gengivais. sendo que nesta 
têcnica, apesar de permitir exames morfológicos adequados, 
permite apenas ouantifica~~o subjetiva~ Entretanto~ com o 
:ne-smo método, no músculo cremàster n<llo houve dàvidas quanto 
,::" intensa extravasamento de prot.einas 
olasmàt1cas. Outros métodos frequentemente usados para a 
quantifica1;ào da permeabilidade vascular~ c:omo o azul de 
Evans e a ;;~lbumina. radioa·tiva nà!"o s~o adequados para a 
O tec1do qanqival tem a peculiaridade de permitir 
a saida das oroteinas plasmàtic:.as para o sulco genqival, e 
desta forma n~o retem no tec~do parte do mater1al a ser 
uu-antificado~ Por outr-o lado. em humanos '? em anima1s de 
maior oorte, pode-se quantificar de manenra adequada a 
:;::ermeabilidade vascular tndíretamente, através de coleta do 
fluido genqival. o mesmo nâi:o ocorrendo no rato. 
Respostas vasculares reduzidas e reat;êlo inflamatória 
,nenos tnt:ensa a irritantes qu:imicos~ têm s-ido descritas nos 
vasos gengivais no diabetes {60TH e cols~ 1957; BERALDO, 
DIAS DA S!L\JA and LEMOS FERNANDES~ 19621~ Outros autores~ 
como FRANTZIS~ REEVE e BROWN (1971) ~ relataram que cap1lares 
gengivais apresentavam-5e com sua membrana b~sal mais 
espessa em pacientes diabéticos com doença periodontai, do 
oue em pacientes n~o diabéticos$ Esses autores sugeriram, 
que o aumento da qravidade da doen~a pertodontal~ pode ser 
devido~ em parte. a micraanqiopatias notadas nos c~pll~res 
je diabéticos~ Devido a estas alteracàes pato16gic~s~ 
difusi!:o de ox1qenio e eliminac;:~o de produtos catabôlitos nos 
tecidos qeng1vais, segundo FRANTZIS~ REEVE e BROWN i197U ~ 
:>odem preJudicadosi resultando portanto am 
,jesiqutlibrlo metabólico, o qual oor sua ve:z 1 pooer1a ievar 
.jesenvol Vl mento ,ja doem:; a per 1 odontal. 
.""esul tados ':leste- -:.raba.lho. 
:;~enqivais de ra.tos diabéticos e normaisl 
oermeaoilidade vascular a,umentada 
confirmando os achados de GCJES et .-:ü \1983) ~ 
nrogressà:o 
Entretant.o~ 
~<asos 
<::onstant ement 2, 
Outros autor-es. também relataram alteraç:êl:es nas vBsos 
gengivais ae pac1entes e animats diabêticosr pr1ncipalmente 
refer!ncio-se ao espessamento da membrana b.asal (f<EENE, 1964; 
RUSSEL, 1966; 
e CRAFT ~ 1977} ~ 
oac1entes em 
L!STGARTEN e cols.,. 1974; ANAPOLLE~ rlLBRIGHT 
MC MULLEN e c:o1s~<l9671~ estudaram 56 
três diferentes estàgios da diabetes: 
pré-diabetes (pacientes com predispos1ç~o fam1liar a 
doença}~ diabetes quimico (paclentes com intolerància a 
glicose? porém sem sintomas) e diabetes com s1ntomas~ Os 
autores encontraram .altera;;ties c-aracteristicas nos ·t;;~.sos 
gengivais dos três tipos de diabéticos~ 
ELGENEIDY e cols~ \1974), n~o observaram 
diferenças -,;nqnlficativas na severidade da 
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PSFlOdonta..l~ entre o grupo de camundongos diabêtlCOS 
recess1vos e normais, apesar de QU& no qrupo diabético~ 
5:lgumas áreas apresentavam~~se r::om al teraç:Oes mu1 to ma1s 
marcantes~ Esses autores~ também n~o verificaram alteraç~es 
-;ascul ares s1 gn1 fi c a ti v as nos ,;;.n1 ma.1 s diabéticos~ em 
observa~des GO mtcrosc6pi o el etrOni co~ entretanto 
?iicose nos ~ec1óos e o grau de tn+lama~~o crdn1ca~ E:x 1 st.e 
·:orrelaçào, ent:re a quantidade de glicose nos c.ec1dos e seu 
;:ivel no sanque, em an1ma1s <:Jlabé-t.1cos. 0or e-m nào 00s 
Ocorre aument:o na prodw;:á{o de glic:ose nos tecidos 
nos camundongos diabéticos 
:::ontroles~ entretanto enquanto nos n:ormaJ.s a qlicose é-
·11er.E\bollzada. nos diabéticos ela nào o é~ e o excesso passa 
::~ara o sangue~ 
De acordo com WEDMORE e WILLIANS (1981}~ os neutràfilos 
<Rte m1gram durante as fases agudas da tnflama~So estâo 
~ssociados ao aumento da oermeao1lidade vascular, ooaenoo 
c:êlulas -subst~ncias contrair 
enooteliats~ Como no diab-etes h-à reduç:~o na migra~~o de-
"1eut,ró-f i 1 os e macrbfaqos <MOWAT e BAUM, 1971; SEIFERT! JONES 
"'" DIXIT, 1982), este também seria um possivel mecanismo que 
iJtuaria na permeabilidade vascular de ratos d'iabêticos. 
HANAM~ SINGLETON e RUDEK <19B3l, afirmaram que a insulina 
0roduz efeitos sobre a atividade quimiotãtica e fagocitària 
J~ leucócitos polimorfonucle-ares. 
RAMAMURTHY e cols.\1979), estudando a a ti vi da de 
QUltniot.àtica de leucócitos. e a resposta de neutràf:ílos e 
linfôc:itos, no sulco gengiva! durante a c:icatrt:zaç:ãto apôs 
c:: i r urgi a, em ratos normais e diabéticos aloxanicos, 
observaram um dia após a ctrurgta, que os an1mais ~orma1s 
apresentavam >iumento marcante no nUmero de leucócitos, 
or1n:c:tpalmente neutrófilos~ no sulco qeng1val~ passando >?Ste-
;ümero a decrescer a tê ao 1úmero 
'orê-operatàrio} .. Os diabéticos entretanto, apresentaram 
resoosta 50X menos intensa~ e retorno ma1s lento 6os níveis 
nré-ooer-at6rios~ 4 r-esposta alterada dos leucócitos na 
sulco de ratos diabéticos~ devem refletir diminuiç.5(o na 
atividade quimiotàtica. como pode ser observado 
leucócitos peritoneais~ e espessamento da membrana basal dos 
vasos~ que podem impedir a migra~~o celular. Segundo estes 
.autores. as mecanismos responsàveis pela diminu1r;;àco da 
quimiotaxia nos diabéticos n~o s~o conhecidos. porem os 
,autores sugerem as sequintes p.osslbilidades: U várias das 
orinc1oais enz1mas glicoliticas responsàveis pela liberaçao 
de energia para a. quimiotaxia silo reguladas pela insulina. 
A dimim..ti.,:~o da quantidade de energia, parece interferir 
tambêm com a fagocitose; 2) níveis intracelulares de 
nucleo-tideos c:iclicos <AMP e GMP}~ podem regular a' atividade 
quimiotàtica:~ Tais nucleotideos controlam a quim1otax1a~ 
promovendo o arranjo e desarFaOJO de microtr:tbu1os~ GMP 
est1mula este processo e AMP age como inibidor. ~ insulina 
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parece exercer a~~o sobre estes nucleot!deos; 3) 
interferénc1as no complemento em derivar substanc:ias 
qu1miotàticas; e, 4) altera~bes nos receptores de membrana 
dos leucõcitos~ 
No entanto, estudos efetuados por Ge1ES \1981)~ 
tlustram que os vasos subjacentes ao epitêl1.o juncional ·s~o 
+antes de polimorfonucleares e fluido gengivall demonstrando 
,:lue loqo após a erupç:à:o dos dentes,. concomitantemente com a 
polimorfonucleares~ ocorre o aumento da 
oermeatn 1 idade \.ldSCLÜ ar nos vasos gengi va1 s. o que permite a 
m:ar-ca~J\o com carviio coloidal~ e que segundo resultados deste 
trabalho~ ocorre tanto nos ratos normais como nos 
diabéticos~ 
Nossos resultados demonstraram que os ratos diabéticos 
al oxàni c os, apresentaram di mi nLti f?:àto na permeabilidade 
\tascul ar da der me e do tec1 do mu.scul ar~ o que n~o ocorreu 
·J:as teci dos gengi vais~ Como os vasos gengivais de animais 
qormais apresenT:aram-se marcados com,carv~o~ esperava-se que 
com diminuiç:àio da ~ermeabilida.de v.asct.ü ar devi do ao 
diabetes~ e a consequente falta de insulina, os vasos dos 
ratos diabéticos apresentassem marca~~o menos intensa. o que 
entretanto não ocorreu. !sto leva-nos a suger1r que os 
vasas gengivais da r~tos apresentam diferenças quanto ao seu 
comportamento~, frente a permeabilidade vascular~ em rela~~o 
a vasos de outras regiê.fes do organismo destes anima1.s* 
Parece-nos que os vasos gengivais apresentam suas aberturas 
E-ndotel i ais sob n ccntrol e de outros medi adores {lUÍ micos. 
4ue n-à:o ao qruoo '1istam:tnico~ os quais por sua vez ni!.a 
es~ar1am na dependência da insulina~ 
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6. CONCLUSOES. 
A oart1r dos resultados apresentados neste trabalho, 
~s sequ1ntes conclusdes foram ootidas~ 
. -. '\atos diabéticos aloxàntcos demonstrar-am 
:~e-rmea.bilidade vascular marcadamen-te diminuída~ nos vasos da 
oeie e do músculo cremàster, quando comparados a animais 
'lormais. 
~. Ratos normals e diabéticos aloxànicos 
2presentaram permeabilidade vascular semelhante nos vasos da 
qengiva envolvidos na forma~à:o do fluido gen-gival~ 
"'~ As conclusões 1 e- '2 permitem ·inferir que 
ex1stem diferenças no comportamento dos vasos genqivais~ com 
relaç;:~o a oermeabilidade vascular~ quando comparados aos 
'·/asos da pele e da músculo cre-màster em ratos dlabéticos 
alox<itnic:os. 
RESUMO 
SUMMARY 
7 RESUMO,. 
·Js resultados deste tr-abalho canf irmaram que -,;t 
perme-ab1lidade vascular n.a pele e músculo cremàster 
está diminuída nos ratos diabéticos. Por outro lado~ 
-'los mesmos -=tn1mais. ;)à:O se observou ,al tera<;êles ::Ja 
:JETmeaoi 1 idade vascular dos \<"asos geng1 va1 s envolvi dos 
>a .,.or-m2ç:à:o do -t.lu1do qengival. Estes resultados 
lndicam que a insulina n~o participa efetivamente na 
::;er·meao1lidade dos vasos qengiva1s, 
·::Jutros tec1dos. 
8. SUMMARY. 
Dlabetic rats showed a decreased vascular 
oermeabil itv of the skin anrl cremaster muscle vessels. 
']n the other hand~ the- same an1mal s di d not oresent 
:;.tml.'lar alteraticns in the vessels tnvolved 1n: the 
.;::ormatton of gingival fluid~ These results suqges~ 
that insulin does not play an important role rn ~he 
:Jermeabilítv of the gengival vessels~ 
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!O. AP,ND!CE. 
Determinaç~o da Glicemia. 
--'1 glicem1a. foi medida oor dois métodos; com a utilizaió:ào 
Glic:o-Teste e através método da 
Jrto-Toluídina. Ta1s métodos e resultados 
do 
silo descrttos 
•este -?.nexo. 
:::!é todo ....:.';1..9,_ Aparei h o Gl i r o-Teste4 
quant.i-ficaç~o da glicose ~:em o aparelho Glico-Teste 
·ExataJ. se bese1a na ~ei-tura esoectrofotométr1ca de 
LaboratOrios Miles) para 
glicose no sangue. Para obtenr.;:~o das amostras .je sangue, os 
ratos i oram com vapores do éter e-t:l.lico. 
:>eouena quan-cidade ae sangue retirada através .je i.nc1s~o na 
e-xtremidade da cauda e colocado sobre a tira r-eagente. 
o} or1ncip1o prova oase1a-se na açào 
2nz1ma -glicose-O}{Ídase~ especifica --:::;li cose. 
-:::at:al i s-a a glicose no sangue oelo 
,;,;c:mosfértco, oroduzindo-se àc2do qlict'ln2t:0 e oeróxido 
:"ll droq!õl:ni o~ A oeroxtdase catalisa a rea~~o do peróxido com 
.:m s1stema cromoq~nio~ produzindo cromoqênios oxidados que 
~oresentam cores características~ e que de acordo com 
qlicose oroduzem coloraç;:Cl'es ma1s tntensas. 
estas de 1 idas pelo 
?'Soectrofotometro do aparelho~ com a leitura dada em mg'l.~ 
4 tabela 1 aor-e<Senta uma c:cmpara;;ào entre os resultados 
:.'btidos oelo método do aoaretho Gl i co-Teste e o método ,ja 
')r to- T ol ui di na~ em 10 r atos normais e 10 diabéticos. 
;;;:.ode-se observar nesta tabela~ que .aoesar dos resultados 
t::.a1s dtferenças nào apr·esentar-:3-m-se sign1ficat1vas~ 
TABELA 1 i'1édi-as e Desvio-Padrào .:;ias concen-traçdes de 
qlicos.e no sangue de t-atos normais e diabéticos obt1dos pelo 
.nêtodo da Orto-TolLtidina e pelo aparelho Gllco-Teste~ 
"--------------------------------·------------------------------
,':\ATOS :JRTO-TOLUIDINA GLICO-TESTE 
i soro} i sangue total) 
\IOR!"1AIS ín=10) 119,15±14.36 108,30± 6,25 
DIABéTICOS \n=10l 367.29'!"42.82 .350. 60:t20, 67 
A tabela 2 apresenta a glicemia de õ r~tos normais e 6 
.jlabêticos medidas oelo aparelho Glico-Teste:~ com difere-ntes 
períodos de jejum dos animais~ Nesta tabela~ para ~ medida 
:j-a gl.icosória, utilizou-se Glicc-Fita ~Llll,;l. 
NORMAIS (n""6) DIA lCOS ( n""6 
CONDIÇÃO GltcosÚria GJ:lcernia Gl i cosi] ria Glicemia 
~ ~ruze's) (mg%) ~--_jc.ruzes) ~.... ~·--
Sem jejum zero 
Jejum 6 horas zero 
Jejum 12 horas zero 
Jejum 24 horas ZóX'O 
Jejum 48 hocas zero 
2 horas após zero 
alimentação 
116,00! 1 ,11 
00 2'~~ 1 J ""' e ,13 
+ 
104,00- 2,82 
96,00:: 2,89 
+ 
110,50~12,02 
. + 
J_<:lü' ~0-24. b4 
2,66 
2. 00 
1,00 
ZtH'O 
zet>o 
1,33 
366,00~25,63 
29'1,66!18,50 
209,()0! 9,~0 
112,6o!Jo~Sio 
11 ? • o O:~ 18 • 09 
310,33:S8f58 
-----~-------------- -----------------
'l'Al:::lELA 2 ~ t.JJédl aB 
de rato$ l1ürmaiB e 
tel!lpo de jeJum e 2 
e desvju-paur·~o dd glic&mia ~ gJJ~oeÚrl~ 
dlab~tlcus, ent dlfer&nLes p=rloJos de 
horas apÓs a'lilllentação. 
'0 
'-" 
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::. !'jêtpdo da Orto-ToluidinQ. 
Foi utilizado o conjt.mto de reagentes "bi o8RAS" no 
qual o fundamento do método se baseia em que a glicose em 
'1'\eno àcido e sob aquecimento" através de seu grupamento 
al dei di co~ condensa-se com o grupamento amina da 
orto-toluidina. levando á formac.êro da mistura em equilíbrio, 
-::orr<?spondente base 
qlicosll-orto-to.luidina. Esta apresenta color.a;:ào 
azul-esverdeada~ cuja intensidade é diretamente proporcional 
á concentr?t:ii:o de qlicose presente na amostra e possu1. 
de -3.bsor~~o mà}Offia em 630 nm~ 
pico 
Utilizou-se para obtenç2fo das medidas glicêmic:as Q 
plasma \fluon.'!'-to de sódio como anticoagulante) e o soro de 
r-::>tns normais e diabéticos~ obtendo-se- o sangue através de 
Na obten~~o das leitLi:ras foi utilizado o 
~eguinte pFotocolo para cada amostra ! 
Reagente 
?lasma ou soro 
Padr~o 
Branco 
2,0 ml 
4mostra 
2. O ml 
o~ 02ml 
Padr~o 
2,0 ml 
------------------------------------------------------------
minutos~ e as 
911 cosi? em ma% f o,· J _ c a cu1 ade o a segu1 nt.e-
GlJC0$1?:;:;; Aa.Fc 
FC =Fator dê c.:tlibraçàe< 
100 = Concentr-.:u,;:ào do Padr~c 
Ap = ilbsorbánd a do padri!!o 
Aa = Absorbancia da amostr~ 
iABEL.A 3 MEd:tas e Oesvio-p,:;>.dr-ãto Oo3;:; c:oncentraçúes dE-
qllc-ose flQ soro E' plasma. dE? rato$ normai~ obtioas pele 
mêtodo d"' ortc,-toluidina~ em diterenter; pe-r-iodos de tempo dt:: 
.i~JUi'J,. 
SORC 
lnJ. c ' ,;:,} l 34 . ~·~· + j 4, ~>(· 12:::: .• ...,..~ ---' "-, + 6, 81 
J& _~un- ç nor as 1 j - 0(• 37 l b 12:1 -- ~ ' . .. os:· + • ~ • . ·~'"' ~. • .. . 
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